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 1 Einleitung 
 
1.1 Einführung 
 
Zu Beginn sind drei für diese Arbeit grundlegende Begrifflichkeiten zu erklären: 
 
1.1.1 Schizophrenie 
1.1.2 Formale Denkstörungen 
1.1.3 Selektive Aufmerksamkeit 
 
1.1.1 Schizophrenie 
Typisch für das Erscheinungsbild der Schizophrenie ist das Auftreten 
psychopathologischer Phänomene wie formale Denkstörungen, Halluzinationen, Ich-
Störungen, psychomotorische Störungen und Wahn. Die schizophrenen Psychosen 
gehören zur Hauptgruppe der sog. endogenen Psychosen, d.h. organische Ursachen 
im engeren Sinne werden nicht angenommen.  
Die Prävalenz der schizophrenen Psychosen liegt bei 0,5 bis 1%, wobei Männer und 
Frauen etwa gleich häufig erkranken, Männer allerdings früher als Frauen und beide in 
der Regel zwischen jugendlichem Alter und dreißigstem Lebensjahr.  
Die Suizidrate ist mit 10% recht hoch, wohingegen Tötungs- oder Gewaltdelikte nicht 
häufiger vorkommen als in der Allgemeinbevölkerung.  
Die unterschiedlichen Erscheinungsbilder der Schizophrenie sind seit langer Zeit 
bekannt; die Nomenklatur war nicht immer einheitlich. 
Um die mit verschiedenen Namen gekennzeichneten Erscheinungsbilder der 
Erkrankung  unter einem Begriff zusammenfassen zu können, wählte Emil Kraepelin 
1898 den Namen „Dementia praecox“ (DP, vorzeitige Verblödung). Darunter verstand 
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 er den ungünstigen Verlauf der Erkrankung im Sinne einer schweren Einbuße der 
Verstandeskräfte. 
Eugen Bleuler bezeichnete 1911 die Erkrankung als „Schizophrenie“ (Seelenspaltung). 
Für ihn war also eine Spaltung des psychischen Erlebens kennzeichnend. Kurt 
Schneider versuchte später eine Operationalisierung der Kriterien, aufgrund der eine 
Schizophrenie so genannt werden sollte.  
 
Tabelle 1.1:  
Zusammengefasste diagnostische Merkmale der Schizophrenie nach  
E.Bleuler und K.Schneider 
E.Bleulers Konzept K.Schneiders Konzept 
 
Grundsymptome 
 
 
Symptome 1. Ranges  
 
 
Störungen des Denkens,  
der Affektivität und des Antriebs  
(vor allem Zerfahrenheit,  
Ambivalenz und  
Antriebsstörungen) 
 
Wahnwahrnehmung 
Dialogisierende akustische Halluzinationen 
Gedankenlautwerden  
Gedankenentzug  
Gedankeneingebung  
Gedankenausbreitung  
Andere Beeinflussungserlebnisse mit dem  
Charakter des Gemachten  
 
 
Akzessorische Symptome 
 
 
Symptome 2. Ranges  
 
 
Wahn  
Halluzinationen  
Katatone Erscheinungen  
 
 
Wahneinfall  
Sonstige Halluzinationen  
Affektveränderungen  
Ratlosigkeit  
  
 
 
Nach E. Bleuler kommt den Grundsymptomen deshalb Bedeutung zu, weil sie bei allen 
Kranken in jedem Krankheitsabschnitt nachweisbar sein sollen. Die Symptome Ersten 
Ranges nach K. Schneider dagegen geben den Ausschlag für die Diagnose für das 
Sichtbild während der floriden Phase. Die moderne Einteilung nach positiven versus 
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 negativen Symptomen umfasst grob betrachtet die Symptome Ersten Ranges bzw. die 
Grundsymptome. Sowohl klinisch als auch gemäß den Klassifikationssystemen der 
ICD-10 oder des DSM-IV lassen sich Subtypen schizophrener Erkrankung anhand des 
Vorherrschens bestimmter Symptomkonstellationen wie z.B. der paranoid 
halluzinatorische Typ, der katatone Typ oder der Residualtyp unterscheiden. 
 
Tabelle 1.2: Schizophrene Erkrankung: ICD-10 und DSM-IV 
 
 
ICD-10 
 
 
DSM-IV 
 
Kontrollwahn, Beeinflussungswahn,  
Wahnwahrnehmung 
 
 
Wahn, besonders bizarrer Wahn 
 
Halluzinationen, besonders  kommentierende 
oder dialogisierende Stimmen 
 
 
Stimmungsinkongruente Halluzinationen,  
besonders kommentierende oder dialogisierende  
Stimmen 
 
 
Gedankenlautwerden, Gedankeneingebung, 
Gedankenentzug, Beeinflussungserlebnisse, 
Zerfahrenheit, Gedankenabreißen 
 
 
Zerfahrenheit 
 
 
Katatone Symptome 
 
 
Katatone Symptome 
 
 
Negative Symptome wie Apathie, 
Sprachverarmung, verflachter Affekt 
 
 
Affektarmut, Antriebsmangel, sozialer Rückzug 
  
Verschlechterung der sozialen Adaption 
 
 
Charakteristische Symptomatik mindestens ein 
Monat 
 
 
Kontinuierliche Anzeichen der Erkrankung  
mindestens sechs Monate 
 
 
Keine nachweisbare organische Ursache 
 
 
Keine nachweisbare organische Ursache 
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 Als prämorbide Persönlichkeit wird die schizotypische Persönlichkeitsstörung 
diskutiert.  
Der Verlauf ist sehr wechselvoll und im Querschnitt kaum vorhersehbar. Allgemein gilt 
jedoch: „Je akuter der Beginn, je deutlicher situative Auslöser, desto günstiger die 
Prognose.“ Im allgemeinen wird erst nach Bestehen der Symptome von einer Dauer 
nicht unter einem halben Jahr von einer schizophrenen Störung gesprochen. Trotz der 
heutigen Behandlungsmöglichkeiten (Neuroleptika-Therapie) verläuft die Krankheit 
immer noch in mehr als 50% ungünstig; mit Rezidiven, Residualsymptomatik sowie 
gravierenden sozialen Integrationsstörungen. 
Hinsichtlich der multifaktoriellen  Ätiopathogenese wird aufgrund von Familien- und 
Zwillingsstudien eine genetische Disposition im Sinne einer polygenen Vererbung 
vermutet.  
Biochemisch wird bei akuter Symptomatik z. T. eine Überaktivität dopaminerger 
Strukturen im mesolimbischen System angenommen, was allerdings umstritten ist.    
Bei neuroanatomischen und hirnbildgebenden Untersuchungen fanden sich bei 
einigen an Schizophrenie Erkrankten strukturelle Abweichungen im Gehirn, z.B. eine 
Erweiterung des dritten Ventrikels. Eine Erklärung könnte eine perinatale Schädigung 
(„minimal brain dysfunction“) sein. Bezüglich der Hirndurchblutung ergab sich bei 
vorwiegender Negativsymtomatik eine relative Hypofrontalität, was einer verminderten 
Glukoseverwertung im Frontallappen entspricht. 
Störungen der Informationsverarbeitung (sogenannte kognitive Basisstörungen), zu 
der die Störung der selektiven Aufmerksamkeit gehört, lassen sich mit 
neurophysiologischen Methoden (z.B. Änderung der evozierten Potentiale) 
nachweisen. 
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 1.1.2 Formale Denkstörungen (FD) 
Formale Denkstörungen (FD) sind Störungen des Denkablaufs. Sie werden entweder 
vom Patienten subjektiv empfunden, oder sie zeigen sich durch sprachliche 
Äußerungen. Formale Störungen des Denkens sind charakteristisch für die 
Erkrankung Schizophrenie. 
Beispiele formaler Denkstörungen sind: Denkverlangsamung, umständliches Denken, 
eingeengtes Denken, Perseveration, ständiges Grübeln, Gedankendrängen, 
Ideenflucht, Vorbeireden, Sperrung/Gedankenabreißen, Inkohärenz/Zerfahrenheit, 
Neologismen, Kontamination. 
Negative formale Denkstörungen werden als Folge kognitiver Defizite konzeptualisiert 
und zeigen sich als Verarmung des Sprachantriebes und des Sprachflusses 
(Wortkargheit), positive formale Denkstörungen dagegen werden als Folge einer 
Störung der Leitbarkeit der Denkvorgänge aufgefasst und äußern sich als 
aufgelockerte Assoziationen bis hin zur Denkzerfahrenheit.  
Die in dieser Arbeit als „+ FD“ und „- FD“ verwendeten Kürzel stehen für das 
Vorhandensein starker bzw. schwacher Ausprägungsgrade positiver formaler 
Denkstörungen. 
 
1.1.3 Selektive Aufmerksamkeit 
Aufmerksamkeit kann als Funktion der Wachheit oder der Vigilanz, also der  
Bereitschaft des Organismus zur Kommunikation mit seiner Umgebung aufgefasst 
werden. Aufmerksamkeitsstörungen betreffen Veränderungen des Umfangs oder der 
Intensität der Aufnahme von bestimmten Signalen oder Informationen. So kann bei 
Aufmerksamkeitsstörungen die Ausdauer, mit der einem bestimmten Inputsignal der 
Zutritt zur Informationsverarbeitung offengehalten wird, unterschieden werden von der 
Fokussierung, mit der einem Inputsignal der Vorzug der Verarbeitung gegeben wird 
vor einem anderen Signal, das mit ihm konkurriert. Die Fähigkeit dieser Präferenz 
eines Signals vor einem ablenkenden Konkurrenten kraft eines Filterungsprozesses 
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 heißt selektive Aufmerksamkeit. Angesichts der Tatsache, dass wir ständig einem 
immensen Angebot sensorischer Stimuli aus der Umwelt ausgesetzt sind, haben wir 
im Laufe der Evolution ein System entwickelt, das Informationen filtert und sich nur auf 
den relevanten Anteil dieser Informationen bezieht. Nur dadurch, dass ein kleiner Teil 
der Informationen ausgewählt und der restliche Teil ignoriert wird, ist uns ein 
adäquates Verhalten möglich. 
 
1.1.4 Daueraufmerksamkeit (=Vigilanz/Alertness) 
Als Daueraufmerksamkeit bezeichnet man die Fähigkeit, das Aufmerksamkeitsniveau 
über einen längeren Zeitraum aufrecht zu erhalten. 
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 1.2 Untersuchungsplan 
 
Bei 20 chronisch schizophrenen, weiblichen (rechtshändigen: Fragebogen zur 
Lateralität, Lezak, 1995) Patienten, zehn mit stark ausgeprägten positiven formalen 
Denkstörungen (+FD), zehn mit schwach ausgeprägten positiven formalen 
Denkstörungen (-FD), wurden die Aufmerksamkeitsleistungen untersucht und 
analysiert. Zehn Normalprobandinnen dienten als Kontrollgruppe. Die 
psychopathologischen Befunde wurden mit PANSS, SAPS und SANS gemessen. Eine 
baseline-Untersuchung der kognitiven Leistungen umfasste die Funktionsbereiche 
Intelligenz, Arbeitsgedächtnis, Gesichtsfeldprüfung, Visuelles Scanning und mehrere 
Aufmerksamkeitsfunktionen.  
Zur Anwendung kam die Testbatterie zur Aufmerksamkeitsprüfung (TAP): Alertness, 
Arbeitsgedächtnis, Geteilte Aufmerksamkeit, Go/NoGo, Inkompatibilität, Visuelles 
Scanning. Mittels des kurzlebigen Radioisotops H215O wurden in einer PET-Studie 
diejenigen cerebralen Areale (durch Messung der rCBF-Werte) bildlich dargestellt, die 
die Patientinnen unter kognitiver Stimulierung aktivierten. Als kognitive Stimulierung 
während der PET-Untersuchung wurde aus der TAP der Go/NoGo-Test (Aktivierung 
der visuellen selektiven Aufmerksamkeit) über Bildschirmprojektion benutzt; und die 
Alertness-Aufgabe (ebenfalls aus der TAP) diente als Kontrolle. 
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 1.3 Stand der Forschung 
 
Nach dem heutigen Stand der Forschung zur Schizophrenie geht man von drei 
Symptomclustern der Erkrankung aus: 
 
1. negative Dimension (Verarmungssyndrom) oder „poverty“ 
2. psychotische Dimension (paranoid-halluzinatorisches Syndrom) oder „reality 
    distortion“ 
3. desorganisierte Dimension (formale Denkstörung) oder Desorganisationsdimension 
 
Das desorganisierte Syndrom ist im Vergleich zu den beiden erstgenannten 
Syndromen bisher noch weniger erforscht. 
 
Als pathogenetisches Prinzip der Erkrankung Schizophrenie beschrieb E. Bleuler 
(1911) Lockerungen der Assoziationen infolge Mangels an Zielgerichtetheit, sowie eine 
reduzierte Fokussierung der Gedankengänge. 
Seit den frühesten klinischen Beschreibungen wird mit der Schizophrenie eine Störung 
der selektiven Aufmerksamkeit verbunden. 
Bleuler rechnete diese Störung der selektiven Aufmerksamkeit unter die 
Grundsymptome: “Die Auslese, die die normale Aufmerksamkeit unter den 
Sinneseindrücken trifft, kann bis auf Null herabgesetzt sein, so dass fast alles 
registriert wird, was den Sinnen zugeht.” (Bleuler, 1911). 
 
E. Kraepelins (1913) Terminologie: 
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• Dauerhafte Anspannung: „Dieses Verhalten steht zweifellos in engster 
Beziehung zu den Störungen der Aufmerksamkeit, denen wir bei unseren 
Kranken sehr häufig und in auffallender Ausprägung begegnen. Ganz allgemein 
 geht ihnen die Neigung und Fähigkeit ab, ihre Aufmerksamkeit aus eigenem 
Antrieb stark und dauerhaft anzuspannen. Oft ist es schon schwierig, sie 
überhaupt zum Aufmerken zu bringen.“ (Kraepelin, 8. Auflage, 1913, S. 617) 
• Abschweifen, nicht bei der Sache sein: „Sie sind zerstreut, unaufmerksam, 
müde, matt, arbeitsunlustig, nicht bei der Sache, verlieren den Zusammenhang, 
haben ‚kurzen Sinn’, keine Ausdauer.“ (Kraepelin, 8. Auflage, 1913, S. 617) 
Kraepelins Terminologie beinhaltet bereits Ansätze einer Differenzierung in tonische 
und fokussierte Aufmerksamkeit. Er wandelte die Konzeption der 
Assoziationslockerung in eine Störung der Aufmerksamkeit um.  
Spring zufolge bezieht sich die selektive Aufmerksamkeit „auf diejenigen 
Mechanismen, die die Wahrnehmung und den Gebrauch von Stimuli in der Hinsicht 
regulieren, dass einige Informationen registriert und analysiert werden, während 
andere potentielle Informationen von der  Verarbeitung ausgeschlossen werden.“ 
(Spring et al., 1991). 
Orientiert man sich an Oltmann und Neale (1975), so muss man die Ablenkbarkeit 
durch interne oder externe Nebenreize als ein durchgehendes Merkmal schizophrener 
Gestörtheit ansehen. Sie wird deshalb in aktuellen Arbeiten als Vulnerabilitätsmerkmal 
diskutiert (Addington et al., 1997). 
Gelockerte Assoziationen - wie Bleuler sie beschrieb - treten psychopathologisch als 
formale Denkstörungen in Erscheinung. Blickt man auf die Ausprägung dieser 
formalen Denkstörungen, so wird ein Spektrum von der Blockierung des 
Gedankenflusses bis zur Denkzerfahrenheit abgedeckt. 
Negative formale Denkstörungen (sowie andere Grundsymptome, s.o.) werden von 
Crow (1980) zum Typ-II der Schizophrenie gezählt, positive formale Denkstörungen 
zum Typ-I der Schizophrenie. Andreasen (1982) klassifiziert die negativen bzw. 
positiven formalen Denkstörungen als negative bzw. positive Symptome. 
Nach Posner (1988) ist die Fokussierung der Aufmerksamkeit (im Sinne eines ‚top-
down’ – Prozesses) der Signalperzeption (sinnliche Wahrnehmung) vorschaltet. Eine 
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 Störung der Selektivität zeigt sich nicht nur in frühen sensorisch-perzeptiven Störungen 
(Nuechterlein et al., 1994), sondern auch im kognitiv sprachlichen Bereich. 
Zu den schwersten psychischen Beeinträchtigungen schizophrener Patienten gehören 
die positiven formalen Denkstörungen. Sie bilden das Kernsymptom des 
„Desorganisations“-Syndroms (s.o., Bilder et al., 1985; Arndt et al., 1991; Peralta et al., 
1992). Zum Cluster der „verbalen Desorganisation“  wurde vor allem die Ablenkbarkeit 
gerechnet (Andreasen und Grove, 1986; Liddle, 1987).  
Bei Schizophrenen sind basale kognitive Störungen unter verschiedenen Aspekten 
beschrieben worden: Selektion von Reaktionstendenzen (Hull, 1943), 
Übereinschließung (Huber, 1983; Süllwold und Huber, 1986), als Gedankeninterferenz 
(Klosterkötter et al., 1996) und als Faktor „zentrale kognitive Beeinträchtigung“ 
(Schürmann-Wurmthaler, 1984; Süllwold, 1986). 
Positive formale Denkstörungen sind gemäß Theorien neuronaler Netzwerke Folge der 
Selektivitätsstörung informationsverarbeitender Prozesse. Diese Selektivitätsstörung 
wird bei Cohen und Servan-Schreiber (1993) durch ein reduziertes Signal-Rausch-
Verhältnis verdeutlicht, bei Dohan et al. (1995) mit Hilfe der neuromodulatorischen 
Wirkung von Dopamin-Agonisten auf die Wortflüssigkeit Schizophrener. 
Spitzer konnte nachweisen, wie eine dopaminerge Fokussierung auf wenige 
Netzknotenpunkte zu kohärenten, eine schwächere Fokussierung (Dopaminmangel) 
hingegen zu inkohärenten Assoziationen beitragen konnte. Sein Modell einer 
Fokussierungsschwäche ist konsistent mit der Annahme, dass sich schizophrene 
Vulnerabilität in sehr frühen sensorisch-perzeptiven Störungen zeigt (Nuechterlein et 
al., 1994). 
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 1.3.1 Aufmerksamkeit bei Schizophrenie 
Als beständiges Merkmal der schizophrenen Erkrankung gilt die Ablenkbarkeit durch 
interne oder externe Nebenreize (Oltmanns und Neale, 1978). Für eine größere 
sensorische Ablenkbarkeit sprechen eine erhöhte Anzahl von Auslassungsfehlern 
beim dichotischen Hörtest (Rappaport, 1967; Payne, Hochberg und Hwaks, 1970; 
Wishner und Wahl, 1974; Schneider, 1976; Hemsley und Richardson, 1980) und 
Intrusionen irrelevanter Wörter (Dykes und McGhie, 1976; Wahl, 1976; Spring et al., 
1983, 1989). Die Digit Span Distractibility (Oltmanns und Neale, 1975) wird als 
episodenunabhängiger Vulnerabilitätsmarker eingestuft (Frame und Oltmanns, 1982; 
Addington und Addington, 1997, 1998) und auch in der erstrangigen 
Nachkommenschaft schizophrener Mütter gefunden (Harvey et al., 1981; Tarter, 1983; 
Asarnow ,1983). Die Störanfälligkeit der selektiven Aufmerksamkeit bei Schizophrenen 
wird belegt durch elektrophysiologische Studien zur Komponente N100 bei Erkrankten 
(Baribeau-Braun et al., 1983; Näätänen, 1982; Böning, 1989) und deren Kindern 
(Schreiber et al., 1992), defiziente Teilkomponenten der visuellen Aufmerksamkeit 
nach dem Posner-Paradigma (Posner, 1988; Posner et al., 1988a; Nestor et al., 1992; 
Liotti et al., 1993), Studien zur Latenten Inhibition (Dunn et al., 1993; Killcross et al., 
1994), zur Prepulse Inhibition (Grillon et al., 1992; McDowd et al., 1993; Perry und 
Braff, 1994; Young et al., 1995; Karper et al., 1996; Schell et al., 1995) und zum 
Stroop-Paradigma (Kenny et al., 1997). 
Schizophrene Patienten zeigten Defizite im Vigilanzniveau („vigilance level“) beim 
Continuous Performance Test (CPT), hingegen bei der Aufrechterhaltung der 
Aufmerksamkeit („vigilance decrement“) keine Einbußen (Cornblatt et al., 1989; 
Orzack und Kornetzky, 1966; Nuechterlein, 1983; Green et al., 1992). 
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 1.3.2 Aufmerksamkeit und formale Denkstörungen 
Positive formale Denkstörungen korrelieren mit: 
• reduzierter dichotischer Hörleistung (Wielgus und Harvey, 1988), 
• erhöhter Ablenkbarkeit in der Digit Span Distractibility (Oltmanns, Ohayon und 
Neale, 1978; Walker und Harvey, 1986; Harvey, Earle-Boyer und Levinson, 
1988), 
• Minderleistung in der visuellen, selektiven Aufmerksamkeit (Serper, 1993). 
Im Rahmen eines Vergleiches von Schizophrenen mit und ohne formale(n) 
Denkstörungen verbanden Laurent und Baribeau (1992) den dichotischen Hörtest mit 
der Ableitung akustisch evozierter Potentiale. Sowohl zum Untersuchungszeitpunkt als 
auch nach einem 5-Jahres-Follow-Up wiesen die schizophrenen Patienten (verglichen 
mit den Kontrollen) niedrigere Amplituden, längere Latenzen und eine höhere 
Ablenkbarkeit in der Signalerkennung auf. Diese Veränderungen waren bei den 
Patienten ohne formale Denkstörungen geringer, bei den Patienten mit formalen 
Denkstörungen stärker ausgeprägt als zum Indexzeitpunkt. 
Eine hohe Korrelation zwischen der auditiven Form des Continuous Performance Test 
(CPT) und dem Faktor „seltsame Sprache“ stellten Velligan et al. (1997) fest; während 
wiederum ein Zusammenhang der dichotischen Hörleistung mit positiver und negativer 
Symptomatik von Allen (1982) und Green und Walker (1986) verneint wird. 
Ergebnisse beim CPT zeigen keine Korrelation mit dem Desorganisationssyndrom (Liu 
et al., 1996). 
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 1.3.3 Cerebrale Befunde zur selektiven Aufmerksamkeit 
1.3.3.1 
Läsionsstudien waren und sind eine Hauptquelle für Erkenntnisse bezüglich der 
cerebralen Organisation der Aufmerksamkeitsleistungen.  
Die Aufmerksamkeitskomponenten aus neuropsychologischen Studien von Posner 
und Bois (1971), Posner und Rafal (1987), Van Zomeren et al. (1984) und Van 
Zomeren und Brouwer (1994) wurden zusammengestellt und gegen die Dimension der 
Intensität und die Dimension der Selektivität aufgetragen. 
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 Tabelle 1.3: Dimensionen, Komponenten und kritische Läsionen bei 
Aufmerksamkeitsaktivierung 
 
 
Dimension 
 
Bereich 
 
Kritische Läsionsareale 
 
 
Aufmerksamkeits- 
aktivierung 
(phasisch und tonisch) 
 
Hirnstammanteil der Formatio reticularis (Mesulam,  
1985), noradrenerges Syndrom im Locus coeruleus  
(Posner und Petersen, 1990), dorsolateraler präfrontaler  
(Pardo et al., 1991) und inferiorer parietaler Cortex der  
rechten Hemisphäre (Howes und Boller, 1975; Sturm und 
Büssing, 1986), fronto-parietal-Hirnstamm-Netzwerk der  
rechten Hemisphäre (Sturm et al., 1998) 
 
 
Intensität 
 
Daueraufmerksamkeit,  
Vigilanz 
(Alertness) 
 
Präfrontaler Cortex, anteriores Cingulum, superiore  
parietale Cortices (Cohen et al., 1988, 1989; Buchsbaum 
et al., 1992; Schröder et al., 1995); Basalganglien  
(Buchsbaum et al., 1992) 
 
 
Selektive oder  
fokussierte  
Aufmerksamkeit 
(Go/NoGo) 
 
Frontothalamische Verbindungen, insbesondere vom  
Nucleus reticularis des Thalamus (Stuss und Benson,  
1984, 1986), noradrenerges System vom Locus  
coeruleus (Coull, 1994), dorsolateraler präfrontaler  
Cortex der linken Hemisphäre  
(Dee und van Allen, 1973; Sturm und Büssing, 1986),  
Gyrus temporalis superior (O'Leary et al., 1996) 
 
 
Selektivität 
 
Visuell-räumliche  
selektive Aufmerksamkeit, 
Wechsel des  
Aufmerksamkeitsfocus 
 
(je nach Subtyp der visuell-räumlichen Aufmerksamkeit  
sind verschiedene cerebrale Netzwerke als  
Funktionsträger diskutiert worden) posteriorer  
Parietalcortex, Colliculi superiores, posterior-lateraler  
Thalamus, insbesondere laterales Pulvinar (Posner et al., 
1984) 
 
  
Geteilte Aufmerksamkeit 
 
Präfrontaler Cortex, vordere Abschnitte des Cingulums 
(Corbetta et al., 1991) 
 
modifiziert nach Sturm 1997 
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 1.3.3.2 
Bisher gibt es deutlich weniger PET-Studien als Läsionsstudien. Bezüglich der 
selektiven Aufmerksamkeitsminderung lagen zwei PET-Studien vor. 
1. Corbetta et al. (1991) prüfte an Gesunden die visuelle Merkmalsdifferenzierung bei 
der Mustererkennung. Die selektive Aufmerksamkeit betreffend, wurden die 
Teilnehmer der Studie aufgefordert, gezielt Unterschiede zwischen zwei Abbildungen 
hinsichtlich der Kriterien Farbe, Form und Bewegung zu benennen, oder, die geteilte 
Aufmerksamkeit betreffend, Veränderungen im allgemeinen zu beurteilen. 
Für die Lösung der Aufgabe zur selektiven Aufmerksamkeit war (außer den 
modalitätsspezifischen striären und extrastriären, okzipitalen Arealen) u.a. der laterale 
orbitofrontale Cortex links von Bedeutung. Für die Lösung der geteilten 
Aufmerksamkeitsaufgabe war der dorsolaterale präfrontale Cortex rechts relevant. 
2. Carter et al. (1997) wendeten in einer Studie zur selektiven Aufmerksamkeit den 
Stroop-Test als kognitive Stimulation unter H215O-PET an. Die schizophrenen 
Patienten zeigten eine geringere Aktivität als Kontrollen im anterioren Cingulum und 
machten mehr Fehler bei der Farbbenennung.  
Nach Baddeley (1992) ist mit dem exekutiven Aufmerksamkeitssystem das anteriore 
Cingulum assoziiert.  
Bei Wortgenerierungsaufgaben (Petersen et al., 1988) und Zielwortdetektionen aus 
Wortlisten (Posner et al., 1988b) ist bei Gesunden ebenfalls das anteriore Cingulum 
aktiv.  
Allerdings wäre demzufolge auch der Stroop-Test der exekutiven Aufmerksamkeit 
zuzuordnen. 
Goldstein (1998) beschreibt den DLPFC, posteriore und mediale parietale Areale, den 
Thalamus und das anteriore Cingulum als relevante Kandidatenregionen für die 
selektive Aufmerksamkeitsleistung. 
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 1.3.4 Cerebrale PET-Befunde bei formalen Denkstörungen bei Schizophrenie 
Schon in zurückliegenden Studien, in denen Schizophrene (im Ruhezustand) 
gescanned wurden, korrelierten sog. „spontane“ (nicht experimentell evozierte) formale 
Denkstörungen (im psychopathologischen Querschnitt) mit der Hirnaktivität. 
Es gab Verbindungen des Desorganisationssyndroms (dessen Hauptkomponente wie 
erwähnt die positiven formalen Denkstörungen sind; Liddle, 1987) mit reduzierter 
Aktivität in inferior frontalen Regionen, mit erhöhter Aktivität im anterioren Cingulum 
(Liddle et al., 1992) sowie mit reduzierter Aktivität im Nucleus caudatum (Ebmeier et 
al., 1993). McGuire et al. (1998) induzierten positive formale Denkstörungen während 
der H215O-PET-Untersuchung und fanden positive Korrelationen zwischen dem 
Ausmaß der Denkstörung und der Aktivität des linken Gyrus parahippocampalis und 
fusiformis und dem rechten Nucleus caudatum sowie negative Korrelationen die linken 
inferior frontalen und superior temporalen Regionen und das Cingulum betreffend. 
 
 
1.4 Vorarbeiten 
 
In Vorarbeiten zur Studie (bildgebungstechnische Untersuchungen von 
Schizophrenen) fanden Erkwoh et al. (1997, 1998a/b) und Sabri et al. (1997a/b/c) 
heraus, dass typisch schizophrene Symptome mit messbaren Veränderungen der 
Hirndurchblutung einhergehen und widersprechen so der bis dato verbreiteten 
Annahme, dass nur die untypischen, negativen und residualen Symptome mit einer 
Hirnfunktionsstörung assoziiert sind. 
1. Produktiv psychotische Schizophrene zeigten (gegenüber Kontrollen) eine nur 
mäßig ausgeprägte Hypofrontalität und verminderte temporale Perfusionen; aber auch 
regionale Mehrdurchblutungen wurden beobachtet. Nach Behandlung und Besserung 
der Erkrankung bildeten sich diese Durchblutungsabweichungen tendenziell zurück. 
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 2. Formale Denkstörungen gingen einher mit Aktivierungen (erhöhte rCBF-Werte) 
frontodorsaler Hirnregionen, Wahnbildungen dagegen mit einer Minderaktivierung 
(erniedrigte rCBF-Werte) hauptsächlich im limbischen System. 
3. Bei Anzeichen einer Affektlabilität wiesen die Patienten frontale und temporale 
Minderdurchblutungen auf. 
4. Negativsymptome waren bei produktiv-psychotischen Schizophrenen – im 
Gegensatz zu Befunden bei chronischen Schizophrenen – gering ausgeprägt. Diese 
Negativsymptome reagierten nicht auf neuroleptische Behandlungen und hatten nur 
schwache Beziehungen zur Hirnaktivität. 
5. Bei psychotisch Erkrankten schien eine Entkopplung bestimmter Hirnsysteme 
vorzuliegen. Diese Entkopplung war im limbischen System zu finden. Während der 
anteriore cinguläre Cortex mit dem dorsolateralen präfrontalen Cortex (DLPFC) 
funktionell eng verknüpft blieb, wurden temporomesiale und temporale Abschnitte nicht 
mehr korrelativ aktiviert. (Erkwoh, R.: Psychopathologische und SPECT-Befunde bei 
der produktiven Schizophrenie. Habilitationsschrift, Universitätsklinik für Psychiatrie 
und Psychotherapie, RWTH Aachen, 1997.) 
 
 
1.5 Fazit 
 
Diese Arbeit vergleicht schizophrene Patienten mit stark ausgeprägten positiven 
formalen Denkstörungen (+FD) und solche mit schwach ausgeprägten positiven 
formalen Denkstörungen (-FD) sowie Kontrollen bezüglich der Leistungen und der 
cerebralen Korrelate der selektiven Aufmerksamkeit. 
Denkstörungen können die Verarbeitung sprachlicher Reize beeinflussen. Deshalb 
wurden als Aktivierungsparadigma Stimuli außerhalb des kognitiv-sprachlichen 
Bereichs gewählt. Beim Vergleich der +FD / -FD - Kollektive wurden Denkstörungen 
bei dem +FD - Kollektiv als konfundierende Variable wirksam.  
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 Visuelle Aufmerksamkeitsdefizite haben bei Schizophrenen eine besondere 
Bedeutung. Beeinträchtigungen der langsamen Augenfolgebewegungen (resultierend 
aus der visuellen Aufmerksamkeitsstörung), werden als Ausdruck der genetisch 
bedingten Veranlagung zur Erkrankung der Schizophrenie aufgefasst (Holzmann et al., 
1988). Diese Beeinträchtigungen kommen auch bei psychisch gesunden Verwandten 
Schizophrener vor (Rosenberg et al., 1997). Die Entscheidung fiel auf eine 
Untersuchung der visuellen selektiven Aufmerksamkeit (visuelles Stimulusangebot).  
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 2 Methodik 
 
2.1 Hypothese 
 
Die vorliegende Studie zur selektiven Aufmerksamkeit untersucht zwei Hypothesen: 
1. Störungen der selektiven Aufmerksamkeit sind mit formalen Denkstörungen 
(FD) assoziiert.  
2. Die cerebralen Korrelate der selektiven Aufmerksamkeit sind bei Patienten mit 
schwach positiven formalen Denkstörungen (- FD) anders organisiert als bei 
Patienten mit stark positiven formalen Denkstörungen (+ FD). 
 
 
2.2 Patientenstichprobe 
 
Verschiedene Faktoren beeinflussen das Symptomprofil und die 
neuropsychologischen Leistungen der schizophrenen Patienten. So sind dies das 
Geschlecht, das Alter, das Alter bei Erstmanifestation und die Verlaufsdauer der 
Erkrankung (Chen et al., 1996). Formale Denkstörungen sind stabil gegen 
neuroleptische Behandlungen (Lindenmayer et al., 1995) und sowohl bei chronischen 
Verläufen identifizierbar (Liddle und Barnes, 1990; Brown und  White, 1992; Liddle et 
al., 1992; Arora et al., 1997) als auch bei akuten schizophrenen Erkrankungen 
(Ebmeier et al., 1993; Mellers et al., 1996; Erkwoh et al., 1997). Nur das 5-
Faktorenmodell (Salokangas, 1997) fand im 5-Jahres- Follow-Up variierende 
Ladungen der inkohärenten Sprache. Hilfreich für die Entscheidung, in welchem 
Stadium der Erkrankung man die Personen untersucht, ist die Einteilung der 
Schizophrenie in akut oder chronisch, floride oder remittiert. Es werden kognitive 
Störungen (symptombezogene Episoden oder state-marker) den akuten Zuständen; 
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 Vulnerabilitäts- oder trait-marker den chronischen Zuständen zugeordnet (Zubin und 
Spring, 1977; Cromwell und Spaulding, 1978; Nuechterlein et al., 1994). 
Die Untersuchung florider psychotischer Episoden betrifft die Struktur des 
psychopathologischen Querschnittbildes. Allerdings lassen sich vorangehende 
Entwicklungsprozesse nur unter Einbeziehung von Vulnerabilitätsmarkern beurteilen 
(Garmezy und Streitman, 1974). Würde man nur remittierte Patienten nach floriden 
Abschnitten untersuchen, fände man Anomalien, die als Teil der schizophrenen 
Erkrankung die psychotischen Symptome selbst überdauern (Nuechterlein und 
Dawson, 1984).  
20 Frauen zwischen 18 und 45 Jahren mit der DSM IV (American Psychiatric 
Association, 1991) Diagnose der schizophrenen Störung (295.x) wurden während der 
stationären Behandlung in der Klinik für Psychiatrie und Psychotherapie untersucht. 
Zehn Patientinnen litten unter stark ausgeprägten positiven formalen Denkstörungen 
(+FD), zehn unter schwach ausgeprägten positiven formalen Denkstörungen (-FD). Als 
Kontrolle dienten zehn gesunde Probandinnen. Die durchschnittliche Krankheitsdauer 
der schizophrenen Patientinnen betrug 5,7 ± 5,6 Jahre. Ihre Medikation bestand aus je 
zwei typischen und zwei atypischen Neuroleptika. Alle Studienteilnehmerinnen waren 
Rechtshänderinnen, und ihre Schulbildung wird in Jahren des Schulbesuchs 
ausgedrückt. Tabelle Nr. 3.2 gibt Auskunft über Alter, Bildungsgrad und Intelligenz der 
Patientinnen und der Probandinnen. 
Sämtliche Studienteilnehmerinnen gaben eine schriftliche Einverständniserklärung ab. 
Außerdem wurde die Studie mit dem Einverständnis der örtlichen Ethikkommission 
durchgeführt.  
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 2.3 Psychometrie 
 
Zur Evaluation der psychopathologischen Symptome der Patientinnen wurden die 
PANSS (Kay et al., 1987), die SAPS (Andreasen, 1984) und die SANS (Andreasen, 
1983) eingesetzt. 
Mit der PANSS wird der psychopathologische Befund erhoben und quantifiziert. Die 
PANSS enthält operationalisierte Symptomdefinitionen für sieben positive und sieben 
negative Phänomene, 16 weitere allgemeinpsychopathologische Phänomene (und drei 
Aggressionsitems). Jedes Symptom in siebenstufiger Schweregradeinteilung: 1. (das 
Symptom ist nicht vorhanden) – 7. (das Symptom ist in voller Ausprägung vorhanden). 
Die Beurteilung der Patientinnen erfolgte durch strukturierte Interviews mit ihnen und 
durch Gespräche mit Dritten (z.B. Familienangehörigen). 
Die computerisierte Auswertung der PANSS mit dem CORA–Programm erlaubt die 
Beurteilung der Subcores für positive Symptome, negative Symptome, 
psychopathologische Einzelsymptome und Aggressionsitems sowie die Berechnung 
des Gesamtscores für die Einschätzung des Schweregrades der Erkrankung. Ferner 
eine perzentil–orientierte Einordnung von Einzelitems, Subscores und Gesamtscore in 
leicht - mittel - schwer ausgeprägte Störungsbereiche. 
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 Tabelle 2.1: Positiv- und Negativ-Syndrom Skala (PANSS) 
 
Positivskala Negativskala Allgemeinpsychopathologie 
P 1: Wahnideen N 1: Affektverflachung G  1: Sorge um die Gesundheit 
P 2: Formale Denkstörungen N 2: Emotionaler Rückzug G  2: Angst 
P 3: Halluzinationen 
N 3: Mangelnder affektiver  
Rapport 
G  3: Schuldgefühle 
P 4: Erregung 
N 4: Soziale Passivität und  
Apathie 
G  4: Anspannung 
P 5: Größenideen 
N 5: Schwierigkeiten beim  
abstrakten Denken 
G  5: Manierismen und unnatürliche 
 Körperhaltung 
P 6: Misstrauen / Verfolgungs- 
ideen 
N 6: Mangel an Spontane- 
ität und Flüssigkeit der  
Sprache 
G  6: Depression 
P 7: Feindseligkeit N 7: Stereotype Gedanken G  7: Motorische Verlangsamung 
  G  8: Unkooperatives Verhalten 
  G  9: Ungewöhnliche Denkinhalte  
  G10: Desorientiertheit 
  G11: Mangelnde Aufmerksamkeit 
  
G12: Mangel an Urteilsfähigkeit  
 und Einsicht 
  G13: Willenschwäche 
  G14: Mangelnde Impulskontrolle 
  G15: Selbstbezogenheit 
  
G16: Aktives soziales Vermei- 
 dungsverhalten 
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 Mit der SAPS, die wir in deutscher Übersetzung verwendeten, werden die positiven 
Symptome einer weiteren Erhebung unterzogen. Es gibt fünf Hauptkategorien, die 
wiederum aus einer unterschiedlichen Anzahl von Einzelsymptomen bestehen. Die 
Einschätzung der Einzelsymptome geschieht in einer sechsstufigen 
Schweregradeinteilung. Jede Hauptkategorie erhält einen Gesamtscore, der sich aus 
den Ausprägungsgraden der Einzelsymptome ergibt (Ausnahme: inadäquater Affekt 
besteht als Einzelsymptom). 
 
Tabelle 2.2: SAPS 
 
Halluzinationen Wahn Bizarres Verhalten 
Positive formale 
Denkstörungen 
 
Akustische 
Halluzinationen 
 
Verfolgungswahn 
 
Kleidung und 
Erscheinungsbild 
 
Entgleisung 
Kommentierende 
Stimmen 
Eifersuchtswahn Soziales und sexuelles 
Verhalten 
Oberflächlichkeit 
Dialogisierende 
Stimmen 
Versündigungswahn Aggressives und 
agitierendes Verhalten 
Zusammenhangslosigkeit
Somatische oder taktile 
Halluzinationen 
Größenwahn Wiederholendes oder 
stereotypes Verhalten 
Unlogisches Denken 
Geruchshalluzinationen Religiöser Wahn  Umständlichkeit 
Visuelle 
Halluzinationen 
Physischer Wahn  Impulsive Sprache 
 Wahn, fremdbestimmt 
zu sein 
 Ablenkbare Sprache 
 Wahn des 
Gedankenlesens 
 Holpern 
 Gedankenausbreitung   
 Gedankeneingebung   
 Gedankenentzug   
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 Mit der SANS (ebenfalls in deutscher Übersetzung) werden die negativen Symptome 
einer weiteren Erhebung unterzogen. Das Prinzip der SANS entspricht der SAPS. 
 
 
Tabelle 2.3: SANS 
 
Affektverflachung Spracharmut Willensschwäche Anhedonie Attention 
 
Starrer 
Gesichtsausdruck 
 
 
Spracharmut 
 
Körperliche Pflege 
und Hygiene 
 
Freizeitgestaltung 
 
Soziale 
Unaufmerksamkeit
 
Verminderte 
Spontanbewegung 
 
Inhaltliche 
Sprachverarmung
 
Unangemessenes 
Verhalten in Arbeit 
oder Schule 
 
Sexuelles 
Interesse und 
Aktivität 
 
Unaufmerksamkeit 
während 
Erfassung des 
mentalen Status 
 
 
Mangel an 
Ausdrucksgesten 
 
 
Blockade 
 
Energielosigkeit 
 
Empathie 
 
 
 
Wenig Augenkontakt 
 
Verlängerte 
Reaktionszeit 
 
  
Intimität und 
Nähe 
 
 
Affektive 
Nichtansprechbarkeit 
   
Beziehung zu 
Freunden und 
Gleichrangigen 
 
 
 
Mangelnde 
Veränderungen des 
Tonfalls 
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 Die nach der PANSS eingeschätzten psychopathologischen Symptome wurden einer 
Hauptkomponentenanalyse (PCA) mit Varimax-Rotation und Kaiser-Normalisierung 
(vgl. Tabelle 3.1) unterzogen. Die Feststellung der Symptomausprägung erfolgte am 
selben Tag wie die testpsychologischen Untersuchungen und die PET-
Untersuchungen. 
Über ausgewählte PANSS-Symptome wurde eine Hauptkomponentenanalyse mit 
Varimax-Rotation und Kaiser-Normalisierung gerechnet (SPSS-Programm, PC-
Version 10.0). Als Kriterium der Anzahl extrahierbarer Hauptkomponenten galt ein 
Eigenwert >1. Die Auswahl der Symptome für die Hauptkomponentenanalyse (deren 
Anzahl wegen der Patientenzahl (n=20) sechs nicht überschreiten sollte) richtete sich 
nach den DSM-IV Kriterien (American Psychiatric Association, 1991). Als für die 
schizophrene Störung relevante Symptome wurden gewählt: zwei positive Symptome: 
Wahnphänomene, Halluzinationen; zwei negative Symptome: Affektverflachung, 
emotionaler Rückzug; zwei Symptome entsprechend der Dimension Desorganisation: 
positive formale Denkstörungen, Manierismen (siehe Tabelle 3.1). Der leichte 
Ausprägungsgrad der formalen Denkstörungen (-FD) wurde mittels des PANSS-
Scores < 4 und der schwere Ausprägungsgrad (+FD) mittels des PANSS-Scores ≥ 4 
definiert. 
Intelligenztests (Tewes, 1991) informieren über die allgemeine geistige 
Leistungsfähigkeit der Testperson, hier z.B. über das Verständnis der 
Testinstruktionen und über die allgemeine Befähigung zur Testdurchführung. 
 
 
HAWIE-R: - Allgemeines Wissen  
- Bilder ergänzen 
- Zahlen nachsprechen 
- Mosaik-Test 
- Gemeinsamkeiten finden 
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 LPS 50 (Horn, 1983): - Untertest 5 (Erkennen von Gesetzmäßigkeiten) 
- Untertest 6 (Wortflüssigkeit) 
 
 
Fragebogen zur Lateralität (Lezak, 1995): - alle Testpersonen waren Rechtshänder- 
innen 
 
 
 
Die leistungspsychologischen Parameter wurden für alle Studienteilnehmer erhoben. 
Sie umfassten folgende Tests aus der Testbatterie zur Aufmerksamkeitsprüfung (TAP) 
(Zimmermann und Fimm, 1994): 
Daueraufmerksamkeit („Alertness“), Arbeitsgedächtnis, Geteilte Aufmerksamkeit, 
Selektive Aufmerksamkeit („Go/NoGo“), Inkompatibilität und Visuelles Scanning.  
 
Go/NoGo-Test:  Mit diesem Verfahren wird die selektive Aufmerksamkeit 
gemessen. Es kam zur Anwendung sowohl als baseline-
Untersuchung als auch als Paradigma für die kognitive 
Stimulierung in der PET. Es wird die Fähigkeit zur 
Unterdrückung irrelevanter Reize ermittelt und die 
Reaktionszeit auf relevante Reize gemessen. Eine 
detailliertere Beschreibung erfolgt unter 2.4. 
 
 
Alertness-Test:  Dieser Test diente als Kontrolle der Go/NoGo-Aufgabe im 
PET-Design. Er misst die Daueraufmerksamkeit, d.h. hier 
die Fähigkeit, in Erwartung eines Reizes das 
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 Aufmerksamkeitsniveau aufrechtzuerhalten. Es wurden 
die tonische (allgemeine Reaktionsbereitschaft, auch in 
der PET) und die phasische Alertness 
(Reaktionsbeschleunigung durch Vorschaltung eines 
akustischen Warnreizes) erfasst. Eine detailliertere 
Beschreibung erfolgt unter 2.4. 
 
 
Arbeitsgedächtnis:  Für eine Untersuchung der Aufmerksamkeitsaktivierung 
ist die Prüfung des Arbeitsgedächtnisses nötig, da das 
Kurzzeitgedächtnis als zentrale Instanz für die Steuerung 
des Informationsflusses eine klare Trennung von 
Funktionen der selektiven Aufmerksamkeit (Go/NoGo–
Test) nicht zulässt. Der Test enthält als Reize 
verschiedene Zahlen, die über einen Bildschirm einzeln 
und nacheinander gezeigt werden. Aufgabe des 
Probanden ist es, eine Zahl mit einer zuvor dargebotenen 
zu vergleichen und bei Gleichheit der Reize mit einem 
Tastendruck zu reagieren. Es wurde der mittlere 
Schwierigkeitsgrad gewählt, indem es galt, eine einstellige 
Zahl mit der vorletzten Zahl zu vergleichen. In 100 
Darbietungen waren 15 kritische Reize enthalten. 
 
 
Geteilte Aufmerksamkeit:  Dieser Test betrifft die Verarbeitung von Reizen aus ver- 
schiedenen sensorischen Kanälen. Hier kommt es auf die 
simultane Lösung von Aufgaben an, die über den 
akustischen und optischen Kanal je separat gestellt 
werden. Die optische Aufgabe besteht im Erkennen einer 
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 quadratischen Anordnung von mehreren Kreuzen, die auf 
einem Bildschirm gezeigt werden, während die akustische 
Aufgabe darin besteht, eine Taste zu drücken, wenn in 
einer alternierenden Folge eines hohen und eines tiefen 
Tones Unregelmäßigkeiten, d.h. z.B. zwei hohe bzw. zwei 
tiefe Töne hintereinander gehört werden. 
Zuerst wurden die optische und die akustische Aufgabe 
getrennt angeboten, anschließend gemeinsam. Jeder 
Testdurchlauf besteht aus 100 optischen und 200 
akustischen Reizen.  
 
 
Inkompatibilität:  Mit dieser Prüfung wird die Interferenzneigung durch eine 
Reiz-Reaktionsinkompatibilität getestet. Dazu werden 
links oder rechts vom Fixationspunkt auf dem Bildschirm 
nach links oder rechts gerichtete Pfeile einzeln 
dargeboten, auf die – je nach Pfeilrichtung - mit der 
rechten oder linken Hand reagiert werden soll 
(Tastendruck), unabhängig von der Seite der 
Präsentation. Als kompatible Bedingung gilt, wenn die 
Seite des Reizes im Gesichtsfeld und reagierende Hand 
(Richtung des Pfeils) übereinstimmen; sind die Seite des 
Reizes im Gesichtsfeld und Richtung des Pfeils 
verschieden, handelt es sich um eine inkompatible 
Bedingung. Die Voreinstellung des Programms beträgt 60 
Reizdarbietungen, je 15 kompatible im rechten und linken 
Gesichtsfeld.  
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 Visuelles Scanning:  Hier wird die Intaktheit mehrerer Teilfunktionen des 
visuellen Systems überprüft, so dass es 1. als 
Screeningverfahren für die an der Blickbewegung 
beteiligten neuronalen Strukturen und auch für 2. die 
Aufrechterhaltung der Aufmerksamkeit eingesetzt werden 
kann. In einer Matrix von 5 x 5 Quadraten, die nach einer 
Seite offen dargestellt sind, gilt es ein nach oben offenes 
Quadrat zu suchen. Für die Antworten „oben offenes 
Quadrat enthalten“ (entspricht kritischer Reaktion) oder 
„oben offenes Quadrat nicht enthalten“ (entspricht nicht-
kritischer Reaktion) sind zwei verschiedene Tasten zu 
drücken. Durchmustert der Proband systematisch nach 
Zeilen oder Spalten, unterscheiden sich die 
Reaktionszeiten in Abhängigkeit von der Position des 
kritischen Reizes. Hierdurch kann die jeweilige 
Suchstrategie überprüft werden.  
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 Tabelle 2.4: Zusammenfassung der Untersuchungen der psychischen 
Funktionsbereiche 
 
Funktionsbereich Testverfahren 
Intelligenz 
 
HAWIE-R:       Untertest AW (Allgemeines Wissen) 
Untertest ZN (Zahlen nachsprechen) 
Untertest GF (Gemeinsamkeiten finden) 
Untertest BE (Bilder erkennen) 
Untertest MT (Mosaik–Test) 
 
LPS                 Untertest 5 (Erkennen von Gesetzmäßigkeiten) 
 (Horn, 1983) 
Untertest 6 (Wortflüssigkeit) 
 
Händigkeit 
 
Fragebogen zur Lateralität (Lezak, 1995) 
 
 
Arbeitsgedächtnis 
 
Visuelles Scanning 
 
Geteilte Aufmerksamkeit 
 
Go/NoGo 
 
Alertness 
 
Inkompatibilität  
 
TAP (Zimmermann und Fimm ,1994) 
 
Go/NoGo 
 
Alertness 
 
als kognitive Stimulation unter PET 
 
als Kontrolle des Go/NoGo-Tests unter PET 
 
 
Die Reaktionszeiten aller Trials der testpsychologischen Untersuchungen wurden als 
Median angegeben, der in einen T-Wert umgerechnet wurde. Dadurch wurden die 
Reaktionszeiten nach Alter und Schulbildung korrigiert. Die Reaktionszeiten der Tests, 
die als Aktivierungs- und Referenzparadigmen verwendet wurden, wurden ebenfalls 
als T-Werte angegeben. Pro Patient entstanden sechs T-Werte pro Paradigma, von 
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 denen wiederum der Median ermittelt wurde. Für die Gruppen (Patienten mit -FD bzw. 
+FD und Kontrollen) wurden diese Mediane gemittelt mit Standardabweichung (SD). 
Differenzen zwischen den Gruppen hinsichtlich der biographischen, 
psychopathologischen und testpsychologischen Symptomausprägungen wurden mit t-
Tests für unabhängige Kollektive (SPSS-Programm, PC-Version 10.0) bestimmt. 
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 2.4 Das Positronenemissionstomographie-Verfahren (PET) 
 
Die 20 Patientinnen und zehn Probandinnen lagen während der Untersuchung (PET-
Abteilung der Klinik für Nuklearmedizin) ruhig mit fixiertem Kopf. Die Position wurde 
regelmäßig anhand der Laser-Kreuz-Kontrolle überprüft. Vor Beginn der eigentlichen 
Aufgaben erfolgte eine Transmission. Der Bildschirm, über den hiernach die Aufgaben 
angeboten wurden, war gut sichtbar in 45° Neigung ca. 60 cm von den Augen entfernt 
installiert. 
Alle untersuchten Personen drückten die Reaktionstaste leicht mit dem rechten 
Zeigefinger. Die Messung der Reaktionszeiten, Fehlreaktionen und Auslassungen 
erfolgte über einen angeschlossenen Computer. Die Untersuchung erfolgte in einem 
schallgedämpften Raum. 
Das Zyklotron Oxygen Delivery System (ODS 111) synthetisiert (radioaktives) 15O-
Wasser, welches den zu Untersuchenden über eine Armvenüle verabreicht wurde. 
Die Messungen unter Aktivierungsbedingungen (Stimulation, Go/NoGo) bzw. 
Referenzbedingungen (Kontrolle, Alertness) erfolgten in einem ECAT-EXACT-Scanner 
(Siemens/CTI). 
Es wurden pro Person zwölf Scans durchgeführt, sechs Scanvorgänge für die 
Aktivierungsbedingung beziehungsweise sechs Scans mit einem Block des 
Referenzparadigmas. Die Aktivität pro Messung betrug 500 MBq im 3D-
Akquisitionsmodus. 
Die Auswertung der PET-Daten erfolgte mittels des Programms statistical parametric 
mapping (SPM99). Zur Identifikation der aktivierten Regionen benutzten wir die 
anatomischen Atlanten von Talairach und Tournoux (1993). 
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 2.4.1 
Als Aktivierungsparadigma (sechs Scans mit je einem Block) diente der Test auf 
selektive Aufmerksamkeit, der sog. Go/NoGo-Test aus der Testbatterie zur 
Aufmerksamkeitsprüfung (TAP). 
Von fünf verschiedenen visuellen Mustern (siehe Abbildung 2.1) sollten zwei als 
kritische erkannt werden, auf deren Erscheinen die Person so schnell wie möglich mit 
dem rechten Zeigefinger leicht auf eine Taste drücken musste. Die Muster wurden 
einzeln und nacheinander in randomisierter Reihenfolge angeboten. 
 
 
Abbildung 2.1: Go/NoGo: Beispiel der visuellen Muster  
 
 
 
 
Ein Block des Go/NoGo-Tests enthielt 60 Trials mit je 24 kritischen Mustern. 40 
Sekunden nach Programmstart wurde Aktivität intravenös gegeben. Die PET-
Akquisition begann jeweils 20 Sekunden nach Aktivitätsgabe für die Dauer von zwei 
Minuten. In dieser Akquisitionsperiode ereigneten sich 16 kritische Go/NoGo-Stimuli. 
 39
 Der Go/NoGo-Test erfordert außer der Selektivität auch die Aufrechterhaltung der 
Aufmerksamkeit.  
 
2.4.2 
Der Test auf Alertness (Daueraufmerksamkeit) aus der TAP diente als 
Referenzparadigma (sechs Scans mit je einem Block). Die Testpersonen mussten auf 
ein in zeitlich unregelmäßigen Abständen erscheinendes Kreuz auf dem Bildschirm so 
schnell wie möglich mit einem Tastendruck reagieren. 
 
 
Abbildung 2.2: Alertness: Beispiel 
 
 
 
 
 
 
Ein Block Alertness enthielt 20 Trials. Hier erfolgte die intravenöse Aktivitätsgabe 15 
Sekunden nach Programmstart. Die PET-Akquisition begann jeweils 20 Sekunden 
nach Aktivitätsgabe für die Dauer von zwei Minuten. Sechzehn Alertness-Stimuli 
ereigneten sich während dieser Zeit.  
Sechs Blöcke Go/NoGo und sechs Blöcke Alertness wurden jeweils abwechselnd 
computergesteuert eingespielt. Für jedes Paradigma fand ein Vorversuch ohne PET-
Akquisition statt.  
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 2.5 SPM-Analyse 
 
Sämtliche PET-Analysen sind mit Hilfe des Software Pakets SPM (statistical 
parametric mapping software package SPM99b, Wellcome Department of Cognitive 
Neurology, Institute of Neurology, University College London, U.K.) ausgeführt 
worden. 
Nach Neuordnung aller PET-Scans anhand der AC-PC-Orientierung wurden alle 
Scans räumlich normalisiert , so dass sie der standardanatomischen Schablone 
entsprachen. Zudem wurde die Pixelgröße auf 2x2x2 mm3 interpoliert. Um die 
verbleibende anatomische individuelle Variabilität auszugleichen sowie um das 
Verhältnis signal-to-noise zu vergrößern, sind alle Scans mit einem isotopischen 
Gauss-Filter mit einem Kernel von 12 mm FWHM (full width at half maximum) 
(Friston et al., 1995a) geglättet worden. Der Effekt der Aktivierungsaufgaben auf den 
regionalen cerebralen Blutfluss (rCBF) innerhalb und zwischen den Gruppen wurde 
mit Hilfe des von Friston et al. (1995b) vorgeschlagenen generellen linearen Models 
abgeschätzt. 
Nach proportionaler Skalierung aller PET-Scans auf eine durchschnittliche globale 
Hirndurchblutung von 50 ml/min/100ml erfolgte die Berechnung der t-statistischen 
parametrischen Karten (SPM{t}). 
Zwei statistische Schwellen sind eingesetzt worden: 
1. der Schwellenwert für SPM{t} wurde ermittelt für einen gesammelten t-Wert von 
3.12, der p<0,001 entsprach. Der Schwellenwert für die Cluster-Größe ist empirisich 
mit 30 voxels (=0.24 cm3) belegt worden. 
Zu diesem Zeitpunkt wurde auf eine Korrektur für multiple Vergleiche verzichtet. 
Dieser aus statistischer Sicht weniger konservative Ansatz wurde gewählt, um mehr 
explorative Aktivierungskarten zu generieren. Diese dürften ausreichend sensitiv 
sein, um einen generellen Überblick über die kortikalen Areale zu gewinnen, die an 
der Aufgabenausführung beteiligt sind, sowie an der Zwischen-Gruppen-
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 Differenzierung. Allerdings kann man das Auftreten falsch positiver Befunde nicht 
ausschließen. Aufgrund der begrenzten Anzahl von gesunden Kontrollprobanden 
und Patienten in jeder Patientengruppe scheint dieser Ansatz berechtigt zu sein. In 
Folge dessen müssen die Ergebnisse als vorläufig betrachtet werden. 
2. wurde ein Schwellenwert für SPM{t} ermittelt, um nur jene Aktivierungscluster 
darzustellen, die ein Signifikanzniveau von p<0.05 überschritten, nachdem sie für 
multiple Vergleiche auf der Basis der Random Field Theory (Worsley et al., 1992) 
korrigiert worden sind. 
Wir betrachteten folgende Kontraste: Kontrollen, Patienten, nur Patienten mit –FD, 
nur Patienten mit +FD, Patienten, die mehr aktivierten im Vergleich zur 
Kontrollgruppe, Patienten mit –FD, die mehr aktivierten als +FD Patienten, Patienten 
mit +FD, die mehr aktivierten als Patienten mit –FD. 
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 3 Resultate 
 
Für das psychopathologische Profil des Patientenkollektivs wurde eine 2-
Komponentenstruktur errechnet. Es wurden ein negativer Faktor 1 und ein 
psychotischer Faktor 2 extrahiert. Mit einem Negativfaktor korrelierten hoch positiv die 
beiden negativen Symptome und Halluzinationen; positive formale Denkstörungen und 
Manierismen zeigten hohe negative Korrelationen mit dem Faktor 1. Ein psychotischer 
Faktor zeigte schwache positive Korrelationen mit Halluzinationen und hohe 
Korrelationen mit Wahnideen (Tabelle 3.1). 
 
 
Tabelle 3.1: Hauptkomponentenanalyse psychopathologischer Symptome bei 
schizophrenen Patienten (n=20) (Varimax-rotiert) 
 
Variable 
Negativer 
Faktor 1 
Psychotischer 
Faktor 2 
Emotionaler Rückzug (negatives Symptom) 0.800 -0.135 
Affektverflachung (negatives Symptom) 0.775 -0.178 
Halluzinationen (positives Symptom) 0.750 0.304 
Wahnideen (positives Symptom) -0.067 0.969 
Manierismen (Desorganisationsdimension) -0.796 -0.055 
Formale Denkstörungen 
(Desorganisationsdimension) 
-0.878 0.134 
Erklärte Gesamtvarianz in % 53,5 18,4 
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 Tabelle 3.2 zeigt die Vergleiche des Alters, der Bildung und der Ergebnisse von drei 
Intelligenztests. Dem hochsignifikanten Unterschied im HAWIE-Test bei Patientinnen 
und Kontrollen stehen zwei Tests des Leistungsprüfsystems [der Test auf Erkennen 
von Gesetzmäßigkeiten (LPS 5) und der Test auf Wortflüssigkeit (LPS 6)] ohne 
Gruppendifferenzen gegenüber (Tabelle 3.2).  
(Es wurden für die Vergleiche des Patientenkollektivs mit den Normalprobanden 
Mittelwertdifferenzen bezüglich biographischer Daten und Intelligenz berechnet.) 
 
 
Tabelle 3.2: Alter, Bildung, Intelligenz (Durchschnitt ± SD) bei Patienten und 
Kontrollen 
 
Variable Patienten 
(n=20) 
Kontrollen 
(n=10) 
T-Werte, df=18 p 
Alter (in Jahren) 33,5±8,5 24,2±3,0 3,352 .002 
Bildung (in Jahren) 11,2±2,1 12,7±0,9 -2,067 .048 
LPS 5 44,8±7,0 49,5±8,3 -1,650 .110 
LPS 6 49,3±7,8 51,5±7,8 -0,742 .464 
HAWIE 105,3±16,3 129,2±13,5 -3,993 .000 
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 Unter PET-Bedingungen zeigten die Patienten signifikant geringere Leistungen 
(längere Reaktionszeiten) in der Alertness-Aufgabe und schwach signifikant geringere 
Leistungen in der Aufgabe zur selektiven Aufmerksamkeit (Go/NoGo) (Tabelle 3.3a).  
 
 
Tabelle 3.3a: Vergleich der Mittelwerte der Testergebnisse unter PET-Bedingungen 
von Patienten vs. Kontrollen 
 
Variable Patienten 
(n=20) 
Kontrollen 
(n=10) 
T-Werte, df=18 p 
Alertness 32,6±8,9 40,8±4,3 2,718 .011 
Go/NoGo  39,1±12,9 48,5±8,6 2,067 .048 
Auslasser 5,4±8,4 0   
Fehlreaktionen 9,2±20,1 2,6±4,2 1,013 .320 
Ausreißer 3,4±1,6 2,5±1,0 1,565 .129 
 
 
 
Bei den testpsychologischen Untersuchungen außerhalb der PET-Untersuchungen 
unterschieden sich die Patienten von  den Kontrollen signifikant in den Leistungen der 
Alertness, der Geteilten Aufmerksamkeit und hinsichtlich des Arbeitsgedächtnisses. 
Ein schwach signifikanter Unterschied ergab sich hinsichtlich des Tests auf selektive 
Aufmerksamkeit (ähnlich wie unter PET-Bedingungen, s.o.). In den Leistungen der 
Inkompatibilität und des Visuellen Scannings unterschieden sich Patienten und 
Kontrollen nicht signifikant voneinander. Patienten ließen signifikant mehr Trials der 
Geteilten Aufmerksamkeit und des Arbeitsgedächtnisses aus als Kontrollen. Im 
Gegensatz zu den Patienten begingen die  Kontrollen keine Auslasser im Test auf  
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 Alertness und keine Antizipationen beim Test auf Geteilte Aufmerksamkeit  
(Tabelle 3.3b).  
 
 
Tabelle 3.3b: Testpsychologische Daten bei Patienten und Kontrollen 
 
Variable Patienten Kontrollen T-Werte, df=18 p 
Alertness  40,6±11,7 53,2±5,1 -3,244 .003 
Go/NoGo 46,4±14,9 56,3±9,5 -2,104 .045 
Auslasser 1,1±2,6 0,1±0,3 1,242 .225 
Fehlreaktionen 2,7±4,5 0,3±0,5 1,633 .114 
Geteilte Aufmerksamkeit 37,1±9,6 47,2±6,7 -2,993 .006 
Auslasser 4,1±4,1 0,9±1,3 2,369 .025 
Fehlreaktionen 0,6±0,8 0,9±1,1 -0,979 .336 
Inkompatibilität 39,9±15,7 49,0±10,9 -1,630 .115 
Fehlreaktionen 10,3±8,8 6,3±4,2 1,353 .187 
Arbeitsgedächtnis 42,8±11,1 67,2±29,0 -3,286 .003 
Auslasser 3,7±3,3 0,7±1,1 2,829 .009 
Fehlreaktionen 2,5±3,3 2,5±2,9 0,021 .983 
Visuelles Scanning, nicht-kritisch 48,2±14,5 54,0±11,5 -1,101 .280 
Fehlreaktionen 1,3±2,1 0,3±0,5 1,385 .177 
Visuelles Scanning, kritisch 65,5±11,3 71,8±9,8 -1,514 .141 
Auslasser 18,9±20,1 15,4±19,0 0,451 .656 
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 Patienten mit schwach ausgeprägten positiven formalen Denkstörungen (-FD) und 
solche mit stark ausgeprägten positiven formalen Denkstörungen (+FD) unterschieden 
sich nicht im Alter oder in der Schulbildung; die Patienten mit -FD wiesen jedoch eine 
signifikant längere Krankheitsdauer auf und zeigten beim Erkennen von 
Gesetzmäßigkeiten (LPS 5) signifikant bessere Leistungen als die Patienten mit +FD. 
In den beiden anderen Intelligenztests (LPS 6 und HAWIE) unterschieden sie sich 
nicht signifikant (Tabelle 3.4). 
 
 
Tabelle 3.4: Biographische Daten, Patientinnen mit PANSS-Scores für formale 
Denkstörungen <4 (n=10) und ≥4 (n=10) 
 
Variable 
FD < 4 
( - FD) 
FD ≥ 4 
( + FD) 
T-Werte, 
df=18 
p 
Alter (J) 36,6±9,7 30,4±6,0 1,723 .10 
Bildung (J) 11,8±1,6 10,7±2,5 1,184 .25 
Krankheitsdauer (J) 8,5±5,1 3,0±4,9 2,432 .03 
LPS 5 48,5±7,1 41,0±4,6 2,807 .01 
LPS 6 51,0±9,4 47,5±5,9 1,000 .33 
HAWIE 106,9±17,3 103,7±16,0 0,429 .67 
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 Patienten mit -FD unterschieden sich in der psychopathologischen Symptomatik (nach 
Korrektur für multiples Testen) von den Patienten mit +FD durch ein hoch signifikant 
geringeres Ausmaß an Anspannung sowie durch signifikant höhere Schweregrade an 
Depression, motorischer Verlangsamung und sozialer Passivität und Apathie (Tabelle 
3.5). 
 
 
Tabelle 3.5: Mittelwerte ± Standardabweichungen und Differenzen von PANSS-
Scores (für alle Symptome) bei schizophrenen Patienten mit PANSS-
Scores für formale Denkstörungen <4 (n=10) und ≥4 (n=10) 
 
 
Symptomatik 
 
PANSS-Scores ± SD 
T-
Werte, 
df=18 
 
p 
α-adju-
stierte p- 
Werte 
  FD < 4 
( - FD) 
FD ≥ 4 
( + FD) 
   
 PO Wahnideen 2,6±1,4 2,9±1,7 0,433  0.67   1 
 Formale Denkstörungen 1,3±0,7 4,4±0,5 11,535 0.0001 0.0030† 
 Halluzinationen 2,7±1,8 1,4±0,7 2,163  0.04   0.72    
 Erregung 1,7±1,0 2,5±1,2 1,672  0.11   1 
 Größenideen 1,0±1,1 2,3±1,8 1,070  0.30   1 
 Mißtrauen, Verfolgungsideen 2,9±1,5 2,5±1,3 0,638  0.53   1 
 Feindseligkeit 1,9±0   1,9±1,3 2,212  0.04   0.68  
 NE Affektverflachung 3,1±0,9 1,6±1,1 3,421  0.003  0.075  
 Emotionaler Rückzug 3,1±0,9 1,8±1,0 3,036  0.007  0.161  
 Mangelnder affektiver Rapport 3,0±1,2 2,5±1,7 0,764  0.45   1 
 Soziale Passivität und Apathie 3,1±1,2 1,3±0,7 4,142  0.001  0.028 * 
 Schwierigkeiten beim abstrakten 
Denken 
2,1±1,0 3,1±1,6 1,682  0.11   1 
 Mangel an Spontaneität, Flüssigkeit der 
Sprache 
3,3±1,3 1,5±1,1 3,311  0.004  0.096  
 Stereotype Gedanken 1,8±1,2 2,1±1,5 0,499  0.62   1
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 Fortsetzung Tabelle 3.5 
 
AL Sorge um die Gesundheit 3,2±1,3 2,7±1,8 0,718  0.48   1 
 Angst 2,8±1,6 2,5±1,3 0,461  0.65   1 
 Schuldgefühle 2,3±1,7 2,3±1,6 0    1 1 
 Anspannung 2,1±1,1 3,0±1,5 1,536  0.0001 0.0029† 
 Manierismen und unnatürliche 
Körperhaltung 
1,4±1,0 4,9±1,0 7,983  0.33   1 
 Depression 3,3±1,6 2,6±1,6 0,995  0.001  0.027 * 
 Motorische Verlangsamung 3,0±1,2 1,2±0,6 4,070  0.001  0.026 * 
 Unkooperatives Verhalten 1,0±0    2,2±1,3 2,882  0.01   0.22    
 Ungewöhnliche Denkinhalte 3,1±1,9 3,5±1,8 0,492  0.63   1 
 Desorientiertheit 1,1±0,3 1,9±1,2 2,043  0.06   0.96    
 Mangelnde Aufmerksamkeit 1,8±0,6 3,1±1,3 2,867  0.01   0.21    
 Mangel an Urteilsfähigkeit und Einsicht 2,1±1,2 3,3±1,3 2,114  0.05   1 
 Willensschwäche 2,6±1,3 1,3±0,7 2,867  0.01   0.20    
 Mangelnde Impulskontrolle 1,4±0,8 2,6±1,3 2,496  0.02   0.38    
 Selbstbezogenheit 2,5±1,0 2,3±1,1 0,440  0.67   1 
 Aktives soziales Vermeidungsverhalten 2,9±1,2 1,8±1,4 1,890  0.08   1
PO = Positive Symptome      * signifikant; † hoch signifikant 
NE = Negative Symptome 
AL = Allgemeine Psychopathologie 
 
 
Beim Vergleich (Mittelwertdifferenzen) der SAPS- und SANS-Scores zwischen 
Patientinnen mit -FD und +FD zeigt sich, dass mit den Differenzen bezüglich des 
Ausmaßes formaler Denkstörungen Differenzen bezüglich der Schweregrade des 
bizarren Verhaltens und des inadäquaten Affektes verbunden sind. 
Patienten mit -FD weisen außerdem signifikant höhere Scores für Willensschwäche 
und Affektverflachung auf (Tabelle 3.6). 
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 Tabelle 3.6: SAPS- und SANS-Scores bei schizophrenen Patientinnen mit PANSS-
Scores für formale Denkstörungen <4 (n=10) und ≥4 (n=10) 
 
 Symptome 
FD < 4 
( - FD) 
FD ≥ 4 
( + FD) 
T-Werte, 
df=18 
p 
α-adjustierte 
p-Werte 
Halluzinationen 1,5±2,0 0,2±0,4 1,998 .06 .24 
Wahnphänomene 1,8±1,8 1,0±0,8 1,309 .21 .21 
Bizarres Verhalten 0,2±0,4 3,9±1,7 6,575 .0001 .001 
Formale 
Denkstörungen 
0,1±0,3 4,4±1,3 10,429 .0001 .0009 
S 
A 
P 
S 
Inadäquater Affekt 0,6±0,8 3,9±1,4 6,486 .0001 .0008 
Affektverflachung 2,4±1,4 0,6±0,8 3,429 .003 .015 
Alogia 1,5±1,0 0,8±1,0 1,655 .12 .24 
Willensschwäche 2,0±0,8 0,2±0,4 6,194 .0001 .0007 
Anhedonie 1,7±0,8 0,6±0,7 3,220 .005 .03 
S 
A 
N 
S 
Attention 0,8±0,8 1,8±1,2 2,165 .04 .12 
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 Tabelle 3.7a zeigt, dass sich Patientinnen mit -FD und Patientinnen mit +FD in den 
Leistungen während der Stimulationstests unter PET-Bedingungen nicht signifikant 
unterschieden. 
 
 
Tabelle 3.7a: Testpsychologische Daten, 12 PET-Durchgänge (Mediane der T-
Werte) bei Patienten mit PANSS-Scores für formale Denkstörungen  
 < 4 (n=10) und ≥ 4 (n=10). 
 
Variable 
FD < 4 
( -FD) 
FD ≥ 4 
( +FD) 
T-Werte, 
df=18 
p 
Alertness (T-Werte) 34,0±11,3 31,3±6,1 0,666 .51 
Go/NoGo (T-Werte) 40,7±16,3 37,5±8,9 0,545 .59 
Auslasser 5,4±9,5 5,4±7,7 0,000 1.0 
Fehlreaktionen 11,2±28,4 7,1±5,6 0,447 .66 
 
 
 
Auch die Leistungen beider schizophrener Gruppen in den testpsychologischen 
Untersuchungen außerhalb der PET-Bedingungen wiesen keine signifikanten 
Unterschiede auf. Ein Trend zu mehr Ausreißern beim Test auf Visuelles Scanning in 
der nicht-kritischen Version zeigte sich bei den Patienten mit +FD. 
Bei Patienten mit -FD kamen im Alertness-Test keine Antizipationen vor; bei Patienten 
mit +FD keine Antizipationen im Test auf Geteilte Aufmerksamkeit (Tabelle 3.7b). 
 
 
 51
 Tabelle 3.7b: Testpsychologische Daten bei Patientinnen mit PANSS-Scores für 
formale Denkstörungen <4 (n=10) und ≥4 (n=10) 
(Mittelwertdifferenzen). 
 
Variable 
FD<4 
( - FD) 
FD≥4 
( + FD) 
T-Werte, 
df=18 
p 
Alertness 42,2±14,1 39,0±9,0 0,604 .55 
Go/NoGo 49,0±16,2 41,8±13,3 1,087 .29 
Auslasser 1,9±3,6 0,4±0,5 1,292 .21 
Fehlreaktionen 3,1±5,1 2,2±4,1 0,438 .67 
Geteilte Aufmerksamkeit 40,2±10,6 33,9±7,7 1,523 .15 
Auslasser 3,3±2,6 4,9±5,3 -0,858 .40 
Fehlreaktionen 0,5±1,0 0,6±0,7 -0,264 .80 
Inkompatibilität 39,3±14,8 40,6±17,6 -0,169 .87 
Fehlreaktionen 9,8±4,9 10,9±12,1 -0,262 .80 
Arbeitsgedächtnis 44,1±9,7 41,3±12,9 0,532 .60 
Auslasser 3,9±3,6 3,6±3,1 0,222 .83 
Fehlreaktionen 3,3±4,0 1,7±2,4 1,069 .30 
Visuelles Scanning, nicht-kritisch 44,8±12,8 51,6±15,9 -1,054 .31 
Fehlreaktionen 1,8±2,5 0,7±1,6 1,169 .26 
Visuelles Scanning, kritisch 62,6±11,4 68,3±10,9 -1,140 .27 
Auslasser 18,1±23,7 19,6±17,1 -0,162 .87 
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 Die Teilfunktionen der Aufmerksamkeit, so die Alertness, die selektive und die Geteilte 
Aufmerksamkeit, das Arbeitsgedächtnis und die Inkompatibilität zeigen untereinander 
hochgradige Interkorrelationen. Keine Korrelationen finden sich zwischen diesen 
Funktionen und den Tests auf Visuelles Scanning. Auch das Ausmaß der formalen 
Denkstörungen korreliert nicht mit einem der neuropsychologischen Parameter 
(Tabelle 3.8). 
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 Tabelle 3.8: Berechnung der Korrelationen nach Pearson (2-seitig) zwischen 
PANSS-Scores und Ergebnissen der neuropsychologischen Tests. 
 
 Alertness Selektive 
Aufmerk-
samkeit 
Geteilte 
Auf-
merk-
samkeit 
Arbeitsge-
dächtnis 
In-
kom-
pati-
bilität 
Visuelles 
Scanning, 
nicht-
kritisch 
Visuelles 
Scanning, 
kritisch 
Selektive 
Aufmerksamkeit 
.772**       
Geteilte 
Aufmerksamkeit 
.695** .635**      
Arbeitsge-
dächtnis 
.491** .496** .426*     
Inkompatibilität .635** .625** .480** .267    
Visuelles 
Scanning, nicht-
kritisch 
.120   .273   .129   -.021 -.041   
Visuelles 
Scanning, 
kritisch 
.165   .311   .319   .094 .096 .759**  
Formale 
Denkstörungen 
-.107    -.235   -.327  -.070 .154 .274   .277 
*  Korrelation ist auf dem .05 Niveau (2-seitig) signifikant 
** Korrelation ist auf dem .01 Niveau (2-seitig) signifikant 
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 Tabelle 3.9: Patientenkollektive und aktivierte Regionen 
Untersuchungs-
bedingungen 
Aktivierung 
(p < .001 pro voxel) 
Seite T x, y, z {mm} 
Alle 3 Gruppen Okzipital (+ Cuneus) bds 10.99**  12 -98 9
 Gyrus frontalis superior (BA 9) re  4.03  39  40 33
 Gyrus praecentralis  re 3.87  50  -2 57
 Parietal (Precuneus, BA 7) li  3.59 -21 -68 45
Nur Probanden Okzipital (+ Cuneus, BA 18) bds  5.60** 15 -98 9
 Lobulus parietalis superior (BA 7) re  3.90 9 -84 54
 Basalganglien  re 3.82 10 -27 21
 Parietal (Precuneus) re  3.79 14 -63 45
 Gyrus fusiformis  re 3.76 32 -52 -9
 Zerebellum li 3.58 -26 -57 -33
Nur Patienten Okzipital (Cuneus) re  9.63** 12 -98 9
 Gyrus fusiformis (BA 37) re  3.83 32 -45 -9
 Gyrus frontalis superior (BA 9) re  3.74 42 38 30
 Precuneus (BA 7) re  3.64 20 -60 57
Nur Patienten FD<4* Okzipital (Cuneus) re  8.06** 8 -98 9
 Gyrus frontalis superior  (BA 9) re  4.83** 45 36 33
 Nc. ventralis anterior thalami  re 4.12 9 -6 6
 Gyrus frontalis superior  (BA 11) re  3.79 21 60 -12
 Basalganglien  re 3.73 26 15 -3
Nur Patienten FD≥4* Okzipital (Cuneus) li  6.91** -16 -98 6
 Okzipital (Cuneus) re  6.77** 16 -99 9
 Gyrus fusiformis (BA 37) re  3.74 30 -44 -12
 Parietal (Precuneus, BA 7) re  3.65 21 -58 57
Gyrus occipitalis medialis  bds 5.33** -10 -98 15Patienten aktivieren  
mehr als Probanden  Gyrus frontalis superior  li 4.10 -18  4  75
Gyrus praecentralis (BA 6) re  3.73 62 -4 42
Insula (BA 13) li  3.72 -27 -10 21
Patienten FD<4* 
aktivieren mehr als  
Patienten FD≥4* Okzipital (Cuneus, BA 18) re  3.69 3 -100 9
 Nc. ventralis anterior thalami  re 3.65 10 -2 6
       * FD = PANSS-Score formale Denkstörungen < bzw. ≥ 4                                                               ** pcorrected <.05 
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 Kommentar zu den aktivierten Regionen in der PET (Tabelle 3.9): 
 
Tabelle 3.9 zeigt T-Werte der aktivierten Regionen. Das SPM99 durchführt die 
voxelweise Auswertung (mittels t-Tests) gegenüber benachbarten Voxel. Es wurden 
nur Regionen notiert, die T-Werte >3.5 aufwiesen. Die gemeinsame Auswertung aller 
Studienteilnehmerinnen zeigt eine Aktivierung des bilateralen occipitalen Cortex mit 
einem Schwerpunkt im rechten Cuneus (BA 18, Anatomische Atlanten von Talairach 
und Tournoux (1993)). Schwächere, aber signifikante Aktivierungen finden sich im 
rechten Gyrus frontalis superior (BA 9), im rechten Gyrus praecentralis (BA 6) und im 
linksseitigen Precuneus (BA 31).  
 
In allen aufgeteilten Untergruppen ist die Aktivierung des occipitalen Cortex 
nachweisbar, bei gesunden Probandinnen jedoch als zusammenhängende Region. 
Bei dem Kollektiv aller Patientinnen und bei der Gruppe der Patientinnen mit -FD 
werden ein rechts lateraler Schwerpunkt, bei der Gruppe der Patientinnen mit +FD 
zwei seitengetrennte Foci ähnlicher Aktivität gemessen.  
 
Nur die Gesamtgruppe der Patienten und die Subgruppe der Patienten mit -FD 
aktivieren den rechten Gyrus frontalis superior (BA 9/11). Diese Region wird nicht 
durch die Patienten mit +FD und auch nicht durch die gesunden Kontrollen aktiviert. 
Die Patienten zeigen signifikant stärkere Aktivierungen als die Kontrollen im linken 
Gyrus frontalis superior.  
 
Gesunde Probanden, die Gesamtgruppe der Patienten und nur die Patienten mit +FD 
aktivieren den Gyrus fusiformis rechts (BA 37), Patienten mit -FD aktivieren diese 
Region nicht.  
 
Eine Aktivierung des Precuneus rechtsseitig findet sich in den aufgeteilten 
Untergruppen und zwar bei den gesunden Probanden, im Gesamtkollektiv aller 
Patienten und bei den Patienten mit +FD. Der Precuneus wird jedoch nicht aktiviert bei 
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 Patienten mit -FD. Gesunde Probanden beteiligen auch die dem rechten Precuneus 
parietal kortikal benachbarte Region des Lobulus parietalis superior (BA 7). Es werden 
unterschiedliche Schwerpunkte des Precuneus aktiviert, die für die Patienten 12mm 
weiter kranial liegen als für die Gesamtgruppe und die Kontrollen. 
 
 
Abbildung 3.1: Nur Patienten FD ≥4 
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 Abbildung 3.2: Nur Patienten FD <4 
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 Weitere regionale Aktivierungen: 
 
Eine Aktivierung der rechtsseitigen Basalganglien findet sich bei der gesunden 
Kontrollgruppe und bei schwach denkgestörten Patienten. Nur Patienten mit -FD 
aktivieren den Thalamus. In der Aktivierung dieser Struktur unterscheiden sie sich so 
von Patienten mit stärkerer Ausprägung der Denkstörungen. Das Zerebellum wird nur 
bei Probanden schwach signifikant aktiviert. 
 
Es wurde der Kontrast “Patienten aktivieren signifikant stärker als Kontrollen” 
gerechnet. (Die Beteiligung des Gyrus occipitalis medialis beidseits ist aus der 
Repräsentation des visuellen Cortex in allen Subgruppen plausibel.)  
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 Abbildung 3.3: Patienten aktivieren mehr als Probanden 
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 Es wurde der Kontrast zwischen Patienten mit -FD und +FD gerechnet. Dabei zeigte 
sich, dass Patienten mit -FD im Bereich des rechten Gyrus praecentralis, der linken 
Insel, des rechtsseitigen Lobus occipitalis und des rechten Nc. ventralis thalami 
anterior signifikant mehr als die Patienten mit +FD aktivieren. 
 
 
Abbildung 3.4: Patienten FD <4 aktivieren mehr als Patienten FD ≥4 
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 4 Diskussion 
 
4.1 Bisherige Zusammenfassung 
 
Der regionale cerebrale Blutfluss (rCBF) wurde mittels H215O-PET während Stimulation 
mit dem Go/NoGo-Test (selektive Aufmerksamkeit) bei zehn schizophrenen 
Patientinnen mit geringer ausgeprägten positiven formalen Denkstörungen (-FD), zehn 
schizophrenen Patientinnen mit stärker ausgeprägten positiven formalen 
Denkstörungen (+FD) und bei zehn gesunden Frauen untersucht. 
Die beiden klinischen Untergruppen unterschieden sich nicht signifikant bezüglich 
Intelligenz, Schulbildung und Alter.  
Mittels SPM99 wurden die beim Test auf Alertness (Daueraufmerksamkeit, 
Referenzparadigma) gewonnenen Bilder von den Bildern des Go/NoGo-Tests 
(selektive Aufmerksamkeit, Aktivierungsparadigma) subtrahiert und so cerebrale 
Korrelate der visuellen Selektivität dargestellt. 
Mögliche Unterschiede hinsichtlich der aktivierten Regionen in den beiden klinischen 
Subgruppen müssen auf psychiatrischen oder neuropsychologischen Faktoren 
beruhen.  
 
Unsere Hypothesen waren: 
1. Störungen der selektiven Aufmerksamkeit sind mit formalen Denkstörungen 
(FD) assoziiert.  
2. Die cerebralen Korrelate der selektiven Aufmerksamkeit sind bei Patienten mit 
schwach ausgeprägten positiven formalen Denkstörungen (- FD) anders 
organisiert als bei Patienten mit stark ausgeprägten positiven formalen 
Denkstörungen (+ FD). 
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 4.2 Psychiatrische Syndrome 
 
Die Patientengruppe mit schwach ausgeprägten positiven formalen Denkstörungen    
(-FD; Kriterium PANSS-Score für formale Denkstörungen < 4 Wertepunkte) zeigte, 
verglichen mit der Patientengruppe mit stark ausgeprägten positiven formalen 
Denkstörungen (+FD; PANSS-Score für formale Denkstörungen ≥ 4 Wertepunkte), 
signifikant höhere Werte für soziale Passivität und Apathie, motorische 
Verlangsamung und Depression und einen Trend zu mehr Affektverflachung. 
Die Subgruppe mit –FD zeigte beim Vergleich der SAPS- und SANS-Scores signifikant 
niedrigere Scores für bizarres Verhalten und inadäquaten Affekt. Dies bedeutet auf 
Syndromebene, dass zehn Patientinnen mit dem Syndrom einer negativen 
Schizophrenie (Andreasen und Olsen, 1982) und zehn Patientinnen mit einem 
Desorganisationssyndrom (formale Denkstörungen) (American Psychiatric 
Association, 1991) miteinander verglichen wurden (siehe Tabelle 3.1). 
Die Dauer der Erkrankung war bei den Patientinnen mit –FD, trotz gleichen Alters, 
signifikant höher als bei den Patientinnen mit +FD. Nach Ingvar und Franzen (1974) 
können chronischer Erkrankungsverlauf und Negativsymptomatik den rCBF im Sinne 
einer Hypofrontalität beeinflussen. Dagegen spricht jedoch, dass in unserer Studie nur 
die Patientinnen mit hohen Werten für Negativsymptomatik eine Aktivierung im Gyrus 
frontalis superior (Brodman Areal 9) zeigten.  
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 4.3 Testpsychologische Bedingungen 
 
Verglichen mit den Kontrollen zeigten die Patientinnen während der PET-
Untersuchung etwas geringere Leistungen im Go/NoGo-Test (selektive 
Aufmerksamkeit), jedoch signifikant geringere im Alertness-Test 
(Daueraufmerksamkeit, Vigilanz). Dasselbe gilt für die testpsychologischen Verfahren 
außerhalb der PET-Untersuchungen. Die Leistungen in beiden Tests waren unter 
PET-Bedingungen niedriger als außerhalb der PET-Untersuchung. Ein 
Zusammenhang mit der für die Patientinnen ungewohnten, sehr technischen 
Umgebung ist anzunehmen.  
Bezüglich der Tests ist ein Lerneffekt wahrscheinlich. Die verwendeten T-Werte sind 
nur aussagekräftig, wenn die Messwerte homogen verteilt sind. Man kann auch nicht 
ausschließen, dass die Daueraufmerksamkeit (Alertness) bei einer Untersuchten 
während eines Testverlaufs oder während mehrerer Tests instabil war. Ermüdung oder 
Motivationsabfall könnten dies erklären. 
Bei nur 16 Alertness-Reizen während der Datengewinnung kann die Angabe der 
mittleren Reaktionszeit fehlerbehaftet sein. Pro Patientin bzw. Probandin wurden nur 
sechsmal 16 Informationen über die Alertness während der PET-Untersuchung 
gewonnen. Selbst wenn die wahre Alertness konstant geblieben ist, sind so starke 
Schwankungen möglich. Unter diesen Gesichtspunkten ist der Median über alle T-
Werte noch am aussagekräftigsten. 
 
 
4.4 Selektive Aufmerksamkeit 
 
Das Ergebnis des Tests zur selektiven Aufmerksamkeit (Go/NoGo) zeigte beim 
Patientenkollektiv schwach reduzierte Leistungen verglichen mit der Kontrollgruppe. 
Dies gilt sowohl unter PET-Bedingungen als auch unter Normalbedingungen. Bei 
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 schizophrenen Patienten wurden bereits unterschiedliche Gesichtspunkte der 
selektiven Aufmerksamkeit untersucht. Auch wenn manche Arbeiten bezüglich des 
psychopathologischen Symptomprofils weniger differenziert sind, so zeigten sie 
dennoch die Störanfälligkeit der selektiven Aufmerksamkeit bei Schizophrenen. 
Auf auditivem Gebiet gibt es Untersuchungen mit dem dichotischen Hörtest, deren 
Resultate als ”state-dependent” eingestuft wurden (Rappaport, 1967; Payne et al., 
1970; Wishner und Wahl, 1974; Schneider, 1976; Dykes und McGhie, 1976; Wahl, 
1976; Hemsley und Richardson, 1980; Spring et al., 1983, 1989). Auf visuellem Gebiet 
gibt es hierzu elektrophysiologische Studien zur Komponente N100 bei Schizophrenen 
(Baribeau-Braun et al., 1983; Böning, 1989) und deren Kindern (Schreiber et al., 
1992), Studien zu den Teilkomponenten der visuellen Aufmerksamkeit nach dem 
Posner-Paradigma (Posner, 1988; Posner et al., 1988a, 1988b, Nestor et al., 1992; 
Liotti et al., 1993), außerdem Studien zur Prepulse Inhibition (Grillon et al., 1992; 
McDowd et al., 1993; Perry und Braff, 1994; Schell et al., 1995; Karper et al., 1996). 
Tests mit der Digit Span Distractibility (Oltmanns und Neale, 1975) zeigten ferner 
Beeinträchtigungen der selektiven Aufmerksamkeit auch als episodenunabhängiger 
Vulnerabilitätsmarker (Frame und Oltmanns, 1982; Addington und Addington, 1997, 
1998). 
 
 
4.5 Defizite in der Wahrnehmung 
 
Schizophrene weisen häufig Störungen hinsichtlich neuropsychologischer Aufgaben 
(Goldberg et al., 1987) auf. Auch wir fanden verminderte Alertness-Leistungen in der 
Gruppe der Patientinnen. 
Störungen der Aufmerksamkeit gehören zu den am häufigsten untersuchten kognitiven 
Defiziten bei schizophrenen Patienten (Braff, 1985; Mirsky, 1969). Die getestete 
Daueraufmerksamkeit (Alertness, Vigilanz) ist die Fähigkeit, über einen längeren 
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 Zeitraum auf bestimmte, in unregelmäßigen Abständen erscheinende Signale zu 
reagieren. Die Verlängerung dieser Reaktionszeiten bei Schizophrenen und die 
reduzierte Nutzung von Vorwarnreizen bei verschiedenen Tests auf Alertness sind 
schon lange bekannte Befunde in der Literatur über Aufmerksamkeitsstörungen 
(Huston et al., 1937). Die Daueraufmerksamkeit, wie im Continuous Performance Test 
gemessen (Rosvold et al., 1956, lange Zeit „Goldstandard“ der „sustained attention“), 
zeigt bei Kranken konsistente Abweichungen verglichen mit verschiedenen 
Kontrollgruppen (Übersichten bei Nuechterlein und Dawson, 1984; Nuechterlein et al., 
1994b). 
 
 
4.6 Arbeitsgedächtnis 
 
Das Arbeitsgedächtnis, das die Dimensionen Kurzzeitgedächtnis und Aufmerksamkeit 
beinhaltet (Fleming et al., 1995), ist definiert als die Fähigkeit, kognitive 
Repräsentationen trotz interferierender oder ablenkender Bedingungen 
aufrechtzuerhalten (Fleming et al., 1994), und somit diese Repräsentationen für 
spätere Wiedererinnerung und weitere Verarbeitung verfügbar zu haben 
(Baddeley,1986). 
Unsere Ergebnisse bezüglich der Leistungen des Arbeitsgedächtnisses waren bei den 
schizophrenen Patientinnen signifikant geringer als bei den Normalprobandinnen.  
Verschiedene Aufgabenvariationen, die durch das Arbeitsgedächtnis gelöst werden 
müssen, wie der Wisconsin Card Sorting Test (Weinberger et al., 1986), „two-choice 
guessing tasks” (Lyon und Gerlack, 1988), „dual-task”-Paradigma (Granholm et al., 
1991) ergaben bei Schizophrenen ebenfalls dysfunktionale Leistungen. 
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 4.7 Kognitive Defizite und formale Denkstörungen 
 
Die Krankheit Schizophrenie wird in drei Symptomdimensionen aufgeteilt. Dies wurde 
empirisch ausreichend belegt durch Johnstone und Frith (1996) und Lenzenweger und 
Dworkin (1996). Die negative und die desorganisierte Dimension betreffend, wird von 
Liddle und Morris (1991) eine eingeschränkte Leistung bei exekutiven Aufgaben 
angenommen. Bei desorganisierten Patienten wurde eine spezifische Störung bei der 
Durchführung des Stroop-Testes und des Untertestes B der Halstead Reitan Test 
Batterie (Liddle und Morris, 1991) sowie einer Variante des Continuous Performance 
Testes (Frith et al., 1991) nachgewiesen. Alle Tests unterdrücken eine dominierende 
Antworttendenz. Wenn beim Ansteuern geplanter Handlungsziele unangemessene, 
stimulusabhängige Konkurrenzziele nicht unterdrückt werden können, entsteht 
desorganisiertes Verhalten (Frith, 1992). Dieser Vorgang entspricht der Definition von 
selektiver Aufmerksamkeit. Die Ursache  positiver formaler Denkstörungen 
(Kernsymptom des Desorganisationssyndroms) betrachtet Goldman-Rakic (1991) als 
eine Fehlfunktion der zentralen Exekutiven, die sich durch Verlust der Steuerung des 
Verhaltens durch das repräsentationale Gedächtnis zeigt. Ohne die Regulierung von 
Gestaltung und Leitung des Denkens und Handelns bliebe Verhalten umweltabhängig.  
 
Hypothese 1: Störungen der selektiven Aufmerksamkeit sind mit formalen 
Denkstörungen (FD) assoziiert. 
 
Auch wenn diese Hypothese gut begründet ist, wurde sie nicht bestätigt. Die Gruppe 
der Patientinnen mit schwach ausgeprägten formalen Denkstörungen (-FD) 
unterschied sich - die testpsychologischen Parameter betreffend - nicht von der 
Gruppe mit stark ausgeprägten formalen Denkstörungen (+FD). Auch korrelierte das 
Ausmaß der formalen Denkstörungen nicht mit einer der Aufmerksamkeitsfunktionen.  
 67
 Die hochgradigen Interkorrelationen der verschiedenen Aufmerksamkeitsteilfunktionen 
(Daueraufmerksamkeit/Alertness, selektive Aufmerksamkeit, geteilte Aufmerksam-keit, 
Arbeitsgedächtnis und Inkompatibilität) erinnert an die globale These der „kognitiven 
Ineffizienz“ bei Schizophrenie (Goldberg et al., 1987). Mit Ausnahme der 
Inkompatibilität unterscheiden sich die Patientinnen unserer Studie in diesen 
Funktionen von der Kontrollgruppe. Hinsichtlich der neuropsychologischen Leistungen 
ist es sicherlich ein typisches Patientenkollektiv. Jensterle et al. (2000) zeigte 
ebenfalls, dass selbst schwer ausgeprägte Desorganisationssymptome mit intakten 
Funktionen der zentralen Exekutive vereinbar sind. 
 
 
4.8 Regions of Interest (regionaler cerebraler Blutfluss, rCBF) 
 
Die Leistungen bezüglich der Daueraufmerksamkeit (Alertness) waren bei 
Patientinnen und Kontrollen sehr verschieden. Deshalb sind die 
Subtraktionsbedingungen (Go/NoGo minus Alertness) unter Umständen nicht 
vergleichbar. Also bleibt es bei einem Vergleich der aktivierten Hirnregionen bei den 
beiden klinischen Untergruppen mit schwächer beziehungsweise stärker ausgeprägten 
positiven formalen Denkstörungen (-FD beziehungsweise +FD). 
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 Abbildung 4.1a: Zytoarchitektonische Rindenfelder der Großhirnhemisphären nach 
Brodmann von lateral (li) (einzelne Areale sind nummeriert; die 
verschiedenen Zeichen beziehen sich auf unterschiedliche 
Zelltypen) 
 
 
 
 
 
 
 
 
Sobotta, 20.Auflage 1993, S.282 
 
Abbildung 4.1b: Zytoarchitektonische Rindenfelder der Großhirnhemisphären nach 
Brodmann von medial (re) 
 
 
 
 
 
 
 
 
Sobotta, 20.Auflage 1993, S.282 
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 4.8.1 Precuneus (Brodman Areal/BA 7) 
 
Anatomisch gesehen ist der Precuneus eine recht ausgedehnte bilaterale, hoch 
parietal medial gelegene Hirnregion. Lateral grenzt sie an den Lobulus parietalis 
superior (BA 7). Aktivierungsschwerpunkte, die nach den Talairach-Koordinaten dem 
Precuneus zugeordnet werden, zeigen während verschiedener Aufgaben eine hohe 
Variation in der anterior-posterior-Achse (siehe Tabelle 4.1) 
 
 
Abbildung 4.2: Precuneus (BA 7, Anatomische Atlanten von Talairach und 
Tournoux, 1993) (-21, -68, 45) 
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 Eine Übersicht über verschiedene Studien, den Precuneus betreffend, zeigt Tabelle 
4.1. 
 
Tabelle 4.1: Aktivierungsherde des Precuneus in verschiedenen Studien 
 
x, y, z {mm} Autoren 
-14 
16 
-61 
-62 
36 
32 
Grasby et al., 1993 (2 Versuchsbedingungen) 
-7 
-19 
9 
19 
-57 
-41 
-45 
-37 
34 
48 
48 
50 
Corbetta et al., 1993 (Aufgaben zur shifting attention) 
-6 
12 
-68 
-72 
36 
28 
Shallice et al., 1994 (Aufgaben zum episodischen Gedächtnis)
6 
2 
-2 
-46 
-58 
-54 
36 
32 
32 
Fletcher et al., 1995 (Aufgaben zur gedächtnisabhängigen 
Vorstellung) 
4 -74 36 Dolan et al., 1997 (Aufgaben zur Objekterkennung) 
8 -60 40 Spence et al., 2000 (Aufgaben zur Wortflüssigkeit) 
 
 
Grasby et al. (1993) betrachtet den Precuneus als neurale Grundlage für die Aufgaben 
höherer visueller Vorstellungen, die ein bewusstes Erinnern voraussetzen. Das stimmt 
nach Farah (1984) überein mit der bekannten posterioren parietalen Lokalisation 
visueller Vorstellungen. 
Nach Dolan et al. (1997) wird der Precuneus bei der durch Lernen unterstützten 
visuellen Wahrnehmung aktiviert. Die Autoren diskutierten einen top-down Einfluss des 
Precuneus auf die Veränderung der kategoriespezifischen Temporalregionen.  
Der Go/NoGo-Test erfordert 1. die visuelle Musteranalyse, 2. die Reaktionsselektion 
(der kritischen Reize) und 3. die Reaktionsinhibition (der nicht-kritischen Reize). Die 
Resultate der Musteranalyse aus dem primären visuellen Cortex werden an einen 
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 visuellen Speicher („visual buffer“, Kosslyn und König, 1992) weitergeleitet. Auf die in 
diesem Speicher abgelegten Muster muss bei der Reaktion zurückgegriffen werden. 
Die eintreffenden Reize werden mit denen des Speichers verglichen, um bei kritischen 
Reizen eine Reaktion zu ermöglichen, oder aber, bei nicht-kritischen Reizen, eine 
Antwort zu unterdrücken. Die Befunde von Grasby et al. (1993) und Dolan et al. (1997) 
legen nahe, dass der Precuneus diesen Speicher beinhaltet. Die Reaktionsselektion 
greift auf die Encodierungen des Speichers zurück. 
Die Aktivierung der posterior parietalen Strukturen in unserer Studie könnte mit dem 
komplexen Reizangebot der Mustererkennung im Go/NoGo-Test erklärt werden. Die 
gesunden Probandinnen und die ausgeprägt denkgestörten Patientinnen (+FD) 
aktivieren diese Strukturen fast gleich intensiv. Hingegen zeigen Patientinnen mit 
schwachen formalen Denkstörungen (-FD) hier keine Aktivierung. 
 
 
4.8.2 Gyrus praecentralis (BA 6) 
 
Abbildung 4.3: Gyrus praecentralis, von lateral (li) 
 
 
 
 
 
 
 
 
Sobotta, 20.Auflage 1993, S.279 
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 Die prämotorische Rinde (BA 6) erhält Assoziationsfasern aus dem peristriären Cortex 
und aus dem Gyrus cinguli. Sie projiziert nach Creutzfeld (1983) in den Parietallappen. 
Die prämotorische Rinde könnte eine Komponente des motorischen 
Zielentdeckungsprozesses sein. In unserer Studie wird der rechte Gyrus praecentralis 
stärker aktiviert vom Gesamtkollektiv und von den Patientinnen mit schwach 
ausgeprägten positiven formalen Denkstörungen (-FD) als von den Patientinnen mit 
stark ausgeprägten positiven formalen Denkstörungen (+FD).  
 
 
4.8.3 Rechter Gyrus frontalis superior (BA 9) 
 
Abbildung 4.4: Rechter Gyrus frontalis superior, von medial (re) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Sobotta, 20.Auflage 1993, S.279 
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 Um den Go/NoGo-Test mit seinen verschiedenen Mustern bewältigen zu können, sind 
die Daueraufmerksamkeit, das Funktionieren der Blickbewegungen und die Fähigkeit 
zum systematischen Scanning Voraussetzung. Der Test zum Visuellen Scanning 
lieferte bei den schizophrenen Patientinnen und den gesunden Kontrollen gleich gute 
Resultate. Bei frontalen Gehirnläsionen wurden von verschiedenen Autoren 
Beeinträchtigungen beim systematischen visuellen Durchmustern eines komplexen 
Stimulusangebotes beschrieben (Luria et al., 1966; Walsh, 1978; Zihl und von 
Cramon, 1986; Weintraub und Mesulam, 1989). Die Autoren Luria (1983), Goldberg 
(1985), Fuster (1989) schreiben dem präfrontalen Cortex die Funktion des planenden 
und zielgerichteten Handelns zu. In unserer Studie wird der rechte Gyrus frontalis 
superior (BA 9) sowohl in der Gesamtgruppe als auch beim Patientenkollektiv und den 
Patientinnen mit schwachen formalen Denkstörungen (-FD) aktiviert, mit geringen 
Variationen in den Koordinaten der Schwerpunkte. Die Region wird dem frontalen 
Assoziationscortex zugerechnet und als präfrontaler Cortex bezeichnet, um sie von 
dem übrigen agranulären frontalen Cortex der prämotorischen Felder BA 6 und BA 8 
abzugrenzen (Creutzfeld, 1983). Möglicherweise entspricht die frontale Aktivierung der 
Instruktion des Go/NoGo-Testes. 
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 4.8.4 Occipitaler Cortex (BA 17 und 18) 
 
Abbildung 4.5: Occipitaler Cortex, von medial 
 
 
 
 
 
 
 
Sobotta, 20.Auflage 1993, S.283 
 
Das visuelle Reizverarbeitungssystem besteht aus der primären Sehrinde (BA 17/V1), 
dem eigentlichen Projektionsfeld des Sehens. Der Aktivierungsschwerpunkt aller 
Untergruppen in unserer Studie liegt jedoch im sekundären visuellen Cortex (rechter 
Cuneus, BA 18/V2), dem Assoziationsfeld des Sehens (sekundäre Sehrinde). Nach 
Wilson et al. (1990) enthält V1 Okularitätskolumnen mit Orientierungsspalten, was 
bewirkt, dass die Kantenorientierung systematisch verarbeitet werden kann. 
Eventuell ist die Geschwindigkeit zu hoch, mit der die Go/NoGo-Bilder gezeigt werden, 
so dass eine Feinanalyse der Linien und Punkte und deren Orientierung nicht möglich 
ist, und somit die primäre Sehrinde nicht maximal aktiviert wird. Wahrscheinlich 
werden die Muster nach Ähnlichkeiten auf einem abstrakteren Niveau und deshalb 
eher im sekundären visuellen Cortex (Assoziationsfeld) verglichen. Der Reiz bei der 
Mustererkennung im Go/NoGo-Test ist wesentlich komplexer als der Reiz bei der 
Alertness-Aufgabe (einfaches Kreuz), so dass nach Subtraktion eine massive 
occipitale Aktivierung verbleibt.  
 75
 4.8.5 Gyrus fusiformis (BA 37) 
 
Abbildung 4.6: Gyrus fusiformis (BA 37) (32, -52, -8) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Der posteriore Teil des Gyrus temporalis medialis (BA 37, Gyrus fusiformis) gehört 
zum peristriären visuellen Cortex und verarbeitet visuelle Reize auf dem Niveau des 
tertiären Assoziationscortex (Creutzfeld, 1983; Kolb und Wishaw, 1996). Bei Aufgaben 
zur Erkennung von Gesichtern wurden selektive Aktivierungen des Gyrus fusiformis 
beschrieben (Haxby et al., 1994; Clark et al., 1996; Kanwisher et al., 1997). Der rechte 
fusiforme Gyrus wurde als relevant für das Erkennen von Gesichtern erachtet, der 
 76
 linke fusiforme Gyrus als relevant für das Erkennen von Objekten, die aus 
degradierten Reizen ergänzt werden mussten (Dolan et al., 1997). Der in unserer 
Studie gefundene Aktivierungsschwerpunkt des rechten fusiformen Gyrus liegt in der 
Nachbarschaft des inferioren temporalen Cortex, der bei der Mustererkennung eine 
Rolle spielt (Desimone und Gross, 1979; Tanaka et al., 1991; Malach et al., 1995). 
 
 
4.9 Aktivierte Hirnregionen und formale Denkstörungen 
 
Hypothese 2: Die cerebralen Korrelate der selektiven Aufmerksamkeit sind 
bei Patienten mit schwach ausgeprägten positiven formalen 
Denkstörungen (- FD) anders organisiert als bei Patienten mit 
stark ausgeprägten positiven formalen Denkstörungen (+ FD). 
 
In der Tat aktivierten in unserer Studie die beiden Subgruppen der Patientinnen (mit 
schwachen bzw. starken Ausprägungsgraden positiver formaler Denkstörungen) 
unterschiedliche Hirnregionen (mit Ausnahme des beidseitigen Cuneus). Die 
Hypothese 2 ist also bestätigt worden. Das Patientenkollektiv mit –FD unterschied sich 
nicht vom Patientenkollektiv mit +FD bezüglich der Parameter der 
Daueraufmerksamkeit (Alertness) bzw. der Parameter der selektiven Aufmerksamkeit 
(Go/NoGo einschließlich Auslassung und Fehler). Auch bei den anderen 
neuropsychologischen Testergebnissen gab es keine signifikanten Unterschiede. Die 
Subtraktionsbedingung des Referenzparadigmas (Alertness) kann für beide 
Subgruppen als vergleichbar angesehen werden. 
 
Patientinnen mit schwachen formalen Denkstörungen (-FD): 
Diese Schizophrenen lösten den Go/NoGo-Test (Mustererkennung) durch 
Aktivierung von Regionen, die dem Gyrus frontalis superior, dem Nucleus ventralis 
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 anterior des Thalamus und den Basalganglien der rechten Hemisphäre entsprechen 
könnten. Von den bekannten fünf Basalganglia-thalamocorticalen Schleifen 
(„circuits”, Alexander und Crutcher, 1990; Cummings, 1993) kommen nur diejenigen 
als Modelle in Betracht, die die Basalganglien über den Thalamus mit dem 
superioren frontalen Cortex verbinden. Für die okulomotorische Schleife könnte der 
Zielort das frontale Augenfeld sein; für die präfrontale Schleife könnte der Zielort der 
dorsolaterale präfrontale Cortex sein.  
Das frontale Augenfeld liegt nach Paus (1996) bedeutend weiter caudal als die bei 
uns gefundenen Lokalisationen. Es kann vermutet werden, dass die aktivierten 
Regionen bei Patientinnen mit -FD auf der präfrontalen Schleife liegen. Einen Teil 
dieser Regionen aktivieren die Patienten mit -FD signifikant mehr als Patienten mit 
+FD.  
 
Patientinnen mit starken formalen Denkstörungen (+FD): 
Diese Schizophrenen lösten den Go/NoGo-Test (Mustererkennung) durch 
Aktivierung von Regionen, die nicht auf der präfrontalen Schleife liegen. Dies sind die 
Regionen des Precuneus und des Gyrus fusiformis.  
Mögliche Erklärungen: 
• Denkgestörte, an Schizophrenie Erkrankte, benötigen möglicherweise mehr 
die Vorstellungsfunktion des Precuneus, als dies die weniger denkgestörten 
Patienten tun. Eventuell müssen bei den denkgestörten Patientinnen die 
Prozesse der Encodierung, des Vergleichs und der Reaktionsauswahl 
(Precuneus) mehrmals durchlaufen werden, bis dieselben Leistungen in der 
selektiven Aufmerksamkeit erreicht werden können, die bei den nicht 
denkgestörten Patientinnen erreicht werden. 
• Der Precuneus wird als Teil einer modalitätsunspezifischen zentralen 
Exekutive gesehen (siehe Tabelle 4.2). 
Grasby et al. (1993) verwendeten bei Untersuchungen konkrete sprachliche 
Ausdrücke, die vorstellbar waren. Shallice et al. (1994) fanden bei 
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 Worterinnerungsaufgaben (aus dem verbalen episodischen Gedächtnis nach 
Ausschluss des semantischen Speichers) eine Aktivierung des beidseitigen 
Precuneus und des rechten dorsolateralen präfrontalen Cortex (PET-
Bedingungen).  
Der Begriff „The mind´s eye“ geht auf Fletcher et al. (1995) zurück. Sie 
ermittelten ebenfalls eine signifikante Aktivierung des Precuneus (PET), als 
sie die Probanden vorstellbares verbales Material im Gegensatz zu nicht 
vorstellbarem verbalen Material erinnern ließen (paarige Wortlisten). Hier ist 
die Aktivierung des Precuneus als Funktion des Grades der Vorstellbarkeit der 
Materialien anzusehen. 
 
Das in der Studie verwendete Stimulationsdesign enthält Muster aus Strichen und 
Punkten und keine Wörter oder Bilder. Trotzdem könnte die Precuneusaktivierung bei 
den schizophrenen Patientinnen eine duale Codierung implizieren, nämlich nicht-
sprachlich und sprachlich. Nach Ergebnissen von Fimm et al. (1999) werden - bei 
Aufgaben zum „working memory“ - unabhängig vom verbalen und nonverbalen 
Reizangebot, superior parietale corticale Areale zusammen mit den frontalen Arealen 
BA 9 und BA 6 aktiviert. Bisherige Annahmen zum „working memory“ orientierten sich 
an präfrontalen Strukturen (z.B. Goldman-Rakic, 1992). 
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Das Arbeitsgedächtnis hat eine nur begrenzte Kapazität, relevante Informationen für 
den direkten Zugriff bereitzuhalten. Als Folge dieser Begrenzung könnte ein 
unökonomisch arbeitender Precuneus, der durch den „information load“ des Go/NoGo-
Tests an die Grenze seiner Aufnahmefähigkeit gelangt ist, dysfunktional arbeiten 
(Überforderung). Im Fall einer nicht richtig funktionierenden zentralen Exekutive bei 
Schizophrenen müssten sich Auswirkungen in bestimmten Bereichen der 
Psychopathologie zeigen, weil das „working memory“ für zielgerichtetes Verhalten 
relevant ist. Vielfach wurde in der Literatur zum „working memory“ (bei Schizophrenen) 
auf Zusammenhänge mit positiven formalen Denkstörungen hingewiesen (Goldman-
Rakic, 1994; Spitzer et al., 1994a/b; Docherty et al., 1996). Eine Erklärung dieser 
Zusammenhänge wird darin gesehen, dass ein dysfunktionales Arbeitsgedächtnis die 
 unmittelbar relevanten Informationen (aus sprachlichen oder figuralen Codes 
bestehend) nur kurz oder nur unzureichend aktuell bereit hält. Aus diesem Grunde 
werden die zu diesen Informationen direkten Assoziationen destabilisiert. Die 
Gedankengänge werden zerfahren oder inkohärent, da nicht dazugehörige, 
bedeutungsfremde Assoziationen in den ursprünglichen Gedankengang und somit in 
die expressive Sprache gelangen. 
Auf der anderen Seite konnte ebenso eine Aktivierung des Precuneus bei den 
Kontrollpersonen beobachtet werden. Zur „physiologischen“ Bewältigung der 
Go/NoGo-Aufgabe scheint der Precuneus also dazuzugehören. 
Betrachtet man Befunde aus hirnbildgebenden Verfahren zu formalen Denkstörungen 
(mit und ohne Stimulationsdesign), so findet man sehr heterogene Ergebnisse. In 
Studien zur Untersuchung Schizophrener im Ruhezustand mit Neuroimaging-
Methoden fand man einen Zusammenhang zwischen den „spontanen“ formalen 
Denkstörungen im psychopathologischen Querschnitt und dem in der SPECT oder 
PET gemessenen regionalen cerebralen Blutfluss (rCBF). Dieses Vorgehen verband 
das Desorganisationssyndrom (Liddle, 1987) mit verringerter Aktivität in inferior 
frontalen Regionen sowie im Nucleus caudatus (Ebmeier et al., 1993), und mit 
erhöhter Aktivität im anterioren Gyrus cinguli (Liddle et al., 1992). Bei der Induktion 
positiver formaler Denkstörungen (während der H215O-PET) fanden McGuire et al. 
(1998) positive Korrelationen zwischen dem Ausmaß der Denkstörungen und der 
Aktivität der linken Gyri parahippocampales und fusiformes und dem rechten Nucleus 
caudatus einerseits, sowie negative Korrelationen mit den linken inferior frontalen und 
superior temporalen Regionen sowie dem Gyrus cinguli andererseits. Erkwoh et al. 
(1997, 1998, 1999, 2000) und Sabri et al. (1997a, 1997b, 1997c) fanden mit Hilfe 
korrelations- und faktorenanalytischer Verfahren einen Zusammenhang zwischen 
formalen Denkstörungen (FD) und der Aktivierungen (erhöhte rCBF-Werte) 
frontodorsaler Hirnregionen. 
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 4.10 Zusammenfassung der Resultate 
 
• An Schizophrenie Erkrankte unterscheiden sich von den Kontrollen hinsichtlich 
psychopathologischer und vieler neuropsychologischer Merkmale. Die 
Leistungen in den diversen testpsychologischen Verfahren waren 
unterschiedlich; die Differenzen im Go/NoGo-Test schwach ausgeprägt, im 
Alertness-Test hochsignifikant. Der regionale cerebrale Blutfluss (rCBF) wurde 
nicht verglichen wegen der unterschiedlichen Leistungen in der Alertness (s.o.). 
 
• Die Patientinnen mit schwachen Ausprägungsgraden positiver formaler 
Denkstörungen (-FD) unterscheiden sich von den Patientinnen mit starken 
Ausprägungsgraden positiver formaler Denkstörungen (+FD) nur in den 
psychopathologischen und testpsychologischen Parametern, die das 
Negativsyndrom und das Desorganisationssyndrom betreffen. (Hier sind die 
Unterschiede im Ausmaß der formalen Denkstörungen am deutlichsten.)  
Beide klinischen Untergruppen reagieren auf das Aktivierungsparadigma mit der 
gleichen Leistung. Sie weisen jedoch (verglichen mit anderen untersuchten 
Kollektiven) die größten Unterschiede in der regionalen Verteilung der 
aktivierten cerebralen Areale auf. Diese Unterschiede sind somit kein 
Performance-Merkmal, sondern hauptsächlich durch den unterschiedlichen 
Schweregrad der Störungen bedingt.  
 
• Störungen der selektiven Aufmerksamkeit sind nicht (grundsätzlich) mit 
formalen Denkstörungen (FD) assoziiert. 
 
• Die cerebralen Korrelate der selektiven Aufmerksamkeit sind bei Patienten mit  
-FD anders organisiert als bei Patienten mit +FD. 
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